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2  Janvier  . .  --  Tuberculose  (direction  de  LerEboullet). 

16  Janvier  . .  —  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

8  Février.  .  .  —  Radiologie  (direction  de  REGATJD). 

80  Février.  .  .  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  IvEREBoueEET). 

6  Mars  . . . .  • —  SyphiUgraphie  (direction  de  Mieian). 
20  Mars  ...  .  —  Cancer  (direction  de  RëGaud). 

3  Avril  ....  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

17  Avril  ....  —  Eaux  minérales  et  climatologie  (direc¬ 

tion  de  Rathery). 

l'”'  Mal .  -  -  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  RaThERy). 

15  Ma! .  -  -  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

6  Juin  .....  — ■  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 
TËR). 

19  Juin .  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction 

de  Schwartz). 

3  Juillet  ...  —  Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du 
sang  (direction  de  LEREboueeet). 


17  Juillet  ...  —  Chirurgie  infantile  et  orthopédie  (direc¬ 

tion  de  MouchET). 

7  Août - —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 

de  GrEgoire). 

4  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 
2  Octobre..  .  —  Maladies  nerveuses  (direction  de  A.  Bau¬ 
douin). 

16  Octobre.. .  —  Maladie^  mentales,  médecine  légale  (direc¬ 
tion  de  A,  Baudouin). 

6  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LerE- 
boueei^t). 

20  Novembre.  . — •  Hygiène  et  médecine  sociales  (direction 
de  Cornet). - 

4  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  Carnot). 

18  Décembre.  —  Physiotliéppie  (Ele’ctrothérapie.  Hydro- 

thérapid.'V  Massage).  Education  phy¬ 
sique  (direction  de  Carnot). 


J1  nous  reste  encore 
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Janvier  ig2Ô  à  Juin  ïçzô. 


Abcès  dorsal  à  contenu 
étrange,  402. 

chloroforme  associée  ù.  celle 
de  l’hypophyse  dans  1’),  601. 

—  (Rétraction  de  l’utéruS 
pendant  1’),  597; 

Acétonémie  chez  les  diabé¬ 
tiques,  383. 

—  infantile  (Diagnostic  des 
formes  encéphalitiqueS  et 
mélangées  de  F),  571. 

Acidose,  139. 

Acné  clilorique,  62. 

—  nécrotique,  59. 

Actinomycose  de  l’avant-bras. 

Actualités  médicales,  36,  51, 
82,  100,  106,  138,  155,  191, 
238,  256,  291,  308,  339,  356; 
382,  402,  442,  460,  487,  508, 
523,  571,-  604,  620.. 

Adipose  douloureuse,  382. 

Adrénaline  (Sécrétion  surré¬ 
nale  de  1’),  423. 

AdroGué  (É.))  239' 

AGASSB-DArONX,  140,  356. 

AGata  (d’),  571. 

Ajeplo  '(L,.),  384. 

Alastrim  (Révue  annuelle), 
529- 

Aldrich  (C.-A.),  339. 

Alfaro  (G.  Aroaz),  604. 

Algies  viscérales  (Sétüm  géla- 
tiné  dans  les),  572. 

Aplessandrini,  256. 

AbVAREZ-SlERRA,  620. 

Amibiase  (Revue  annuelle), 
534- 

—  Traitement  par  le  stovar- 
sol,  155. 

Anémie  expérimentale  (Di- 
poïdes  du  plasma  dans  1’), 
382. 

—  pernicieuse  dans  là  tuber¬ 
culose  des  organes  hémato¬ 
poiétiques,'  156. 

Anergie  tuberculinique  ef 
mélitocôdcie,  82. 

Anesthésie  diirurgicale  et 
syphilis  cérébrale,  383; 

—  dbstétricale  et  en  parti¬ 
culier  dé  l’actitin  du  chloro¬ 
forme  associée  à  celle  de 
l’hypophyse;  601. 

- -  (Revue  annuelle),  592. 

Angarano,  404. 

Angines  à  pneumobacilles  de' 
3?riedlaender,  305. 

—  dé  poitrine.  Pathogénie, 
82. 

—  Traitement  médical  et  chi¬ 
rurgical,  52, 


Anus  contre  nature  (Traite¬ 
ment  du  rétrécissement  des) , 
340. 

Aortites  (Cholestérinémie  dans 
les),  291. 

Appareillage  des  fractiues  de 
l’humérus,  569. 

Arloing  (F.),  140,  240,  443. 

ArloinG  (F.),  Dufo-ort  (A.) 
et  Malartre.  —  Études 
sur  les  variations  morpholo¬ 
giques  et  pathogènes  du 
bacille  de  la  tuberculose,  22. 
- - —  Caractères  anato¬ 
miques  et  cliniques  de  la 
tuberculose  expérimentale 
du  cobaye,  provoquée  par 
l’inoculation  des  formes  fil¬ 
trantes  du  bacille  tubercu¬ 
leux  (Actualité  méd.),  620. 

Artères  (Radiographie  et  exa¬ 
men  histologique  des)  des 
membres  supérieurs  dans  Un 
cas  de  résistance  à  la  com¬ 
pression  sphygmomanomé- 
trique,  r38. 

Artérites  (Cholestérinénde 
dans  les),  291. 

—  diabétiques.  '  ludicatious 
de  l’oscilloniètre,  251. 

—  sténosantes  CValeiir  des 
indications  fournies  par 
l’oscillométrie.  pour  le  dia¬ 
gnostic  des),  498. 

Asthme  et  rayons  ultra-vio- 

■ — ■  et  sensibilisations  spéci¬ 
fiques,  356. 

Atoebert  (J.-é.)  et  Galy- 
Gasparrou  (A.).  —  Indica¬ 
tions  de  l’avortement  pro¬ 
voqué  dans  les  vomisse¬ 
ments  graves  de  la  gesta¬ 
tion,  593, 

Audry  (J.).-  —  Sur  les  séries 
en  dermatologie,  71. 

Avortement  provoqué  danà 
les  vomissements  graves  de 
,1a  gestation,  593. 

AZoulay  (R.),  166. 

,  Babinski  (Variations  du  signé 
de)  chez  l’enfant,  '  501. 

BABONiœrs,  308. 

Badlle  de  Kock  (Effet  du  suc 
gastrique  humain  sur  le), 
239- 

■ — ■  tuberculeux,  d’actinomy  - 
cDse  et  d’aspergillus.  Cultifré 
sur'  pomme  de  terré7 140. 
j  — - — ■  (Formes  filtrantes  du). 

Bactéries  (Formes  filtrantes 
des),  544- 


Bactériotliérapie  des  fièvres 
t3q>hoïdes,  292. 

Bailliari,  442. 

Bailly  (J.),  536. 

Bainbridgb,  508. 

Balli,  138. 

Bard,  31. 

Baron  {!,.),  29. 

Barihélémy,  52. 

Basedow  (Diagnostic  et  traite¬ 
ment  de  la  maladie  de)  au 
point  de  vue  chirurgical, 
571. 

Baudry  (MU“  C.),  566. 

Batoiann  (J.),  320. 

Bensaude  (R.)  et  Marchand 
(j.-H.).  —  Traitement  dia- 
thermique  des  ulcérations 
et  tumeurs  bénignes  du 
canal  aUal,  du  rectum  et  du 
sigmoïde,  329. 

Bernard  (Étienne),  384. 

Bernard  (E.).  —  Des  cures 
climatiques  chez  les  tuber¬ 
culeux,  364. 

Bernard  (E.),  Baron  (E.)  et 
Valtis  (J.).  —  Pleurésie 
adhésive  traïuuatique  au 
cours  du  pneumotliorax  arti¬ 
ficiel,  29. 

Bezançon  (P.),  Braun  (P.)  et 
Azoulay  (R.).  . — ■  Indica¬ 
tions  et  tedimque  de  l’oléo- 
thorax,  166. 

Bezançon  (F.)  et  Jacquelin 
(A.).  — ■  Des  poussées  évolu¬ 
tives  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  après  intei-vention  chi¬ 
rurgicale;  293. 

Bezançon  (F.)  et  Philibbrï 
(A.).  —  Ea  signification 
biologique  du  phénomène  dé 
Kocli,  II. 

Bile  (Action  diurétique  de  la) 
administrée  par  voie  buc¬ 
cale,  340. 

Biliaire  (Drainage  de  la  vési¬ 
cule),  340. 

—  (Eithiase  et  cancer  de  la 
vésicule),  308. 

—  (Psychologie  du),  148. 

Bilirubine  (Sensibilité  compa¬ 
rée  des  réactions  de  Gmelih 
et  de  Grimbert  pour  la 
recherdie  de  la)  dans  l’urine, 

483- 

Bird  (J.-T.),  382. 

Bismuth.  Acddcnts  locaux 
des  injections'  intramuscu¬ 
laires  de  produits  bismu¬ 
thiques  insolubles  en  sus- 
L  pension  huileuse,  52. 

[  Blamoutier  (P.)v  398, 


Blennorragie  basse  de  la 
femme.  Traitement,  231. 

Bloor  (W.-R.),'  382. 

Boeldieu  (G.).  —  Ees  injec¬ 
tions  sous-cutanées  d’oxy¬ 
gène  naissant  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  coqueluche,  400. 

Bohan  (P. -T.),  340. 

Bonnet  (E.).  573' 

Borcescop,  84. 

Bosch  (G.),  604. 

Bouchard,  620. 

Braun  (P.),  166. 

Brocq  (E.),  155. 

Brodier  (E.),  53,  209. 

Brondiites  amibiennes,  240. 

Bronchopnemnonles  infantiles. 
Traitement,  170. 

Botnoir  et  Gimbbrt.  — 
Cannes  ;  Sbh  climat.  Ee 
soleil.  Ea  plage.  Ea  mer,  376. 

Buisine  (A.),  84. 

Bunker  (H.-A.),  238. 

Bythbll,  115. 

Cadb  (A.).  —  Cent  ans  de 
pathologie  générale,  489. 

Calcium  (Métabolisme  du)  et 
sclérodermie,  85. 

Cancer  (État  actuel  de  la 
radiothérapie  du),  444. 

—  (Nature  et  hérédité  du), 

257. 

—  (Origiue  parasitaire  du), 
284. 

Cannes,  station  dimatique, 
376. 

Carnot  (P.)  et  Gaehlinger 
(H.).  —  Ea  pàtliologie  diges¬ 
tive  en  1926  (Revue  an¬ 
nuelle),  309. 

—  —  Eambiiase  vésiculaire 
ou  duodénale?  Présence  de 
lamblias  dans  la  bile  vésicu¬ 
laire  après  injection,  hypo¬ 
physaire,  485. 

Carnot  (P.)  et  Eibert  (é.). 
—  Cancer  du  corps  du  pan 
créas.  Fmbolié  wirshun- 
ghieime  en  «  queue  de 
renard  ».  Fonne  diarrhéique 
Eivec  ictère  tardif,  479. 

Carnot  (P.)  et  Terris  (é.). 
— '  Action  des  extraits 
post-hypophysaires  sur  le 
péristaltisme  intestinal  et 
la  constipation,  333. 

Carrel  (a.),  .  283. 

Garhel  (A.).  —  Étude  éxpéri- 
mentale  des  sarcomes  à  cel¬ 
lules  fusiformes  de  la  poule, 
.274- 

Castaignb  (J,).  —  Résultats 
immédiats  et  éloignés  du 
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traitement  du  diabète  con- 
somptif.  Considérations  mé¬ 
dicales  et  sociales  qui  s’y 
rapportent,  473. 

Castelnau,  356. 

Cataracte  et  tétanie  elles 
l’adulte,  191. 

Catuala  (J.),  170. 

Caotman  (II.).  —  Guérison 
par  radiothérapie  profonde 
d’un  cas  de  stérilité  dû  à 
des  troubles  fonctionnels 
ovariens  (grossesse  consécu¬ 
tive),  135. 

Cayrel  (A.-M.).  ■ —  Faut-il 
démembrer  la  fièvre  de 
Malte?  141.- 

Cellule  maligne  (Caractéris¬ 
tiques  d’une),  383. 

Cétonoracliic,  571. 

Chabkun  (J.),  54r. 

CiiALiEE  (J.),  Gâté  (J.)  et 
Grandmaison  {!,.).  —  Con¬ 
tribution  à  l’étude  des 
angines  à  pneumobacilles  de 
Friedlander  (scs  formes  ai¬ 
guës  :  angine  rouge,  angines 
lacunaires,  angines  iiseudo- 
membraueuses  diphtéroldes) 
305. 

Chancre  mou  (Vaccination  du), 
618. 

—  syphilitique,  103. 

Chauffard  (A.),  404. 

Chevallier  (P.),  463. 

Chevki  (M.),  416. 

Chimiothérapie  antitubercu¬ 
leuse.  Résultats  cliniques. 

Cholécystectomie  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  litliiase  biliaire. 

Cholécystite,  cause  d’hémor¬ 
ragie  grave  de  l’estoihac, 
339- 

—  et  réaction  de  Fouchet, 

Cholestérine  du  sérum  sanguin 
chez  les  tuberculeux,  115. 

Cholestérinémie  dans  les  aor¬ 
tites  et  les  aitérites,  291. 

Choline  dans  la  tachycardie 
paroxystique,  403. 

CioccA,  488. 

Cœur  et  coqueluche,  572. 

—  (Hypertrophies  du)  de  mé¬ 
canisme  diastolique,  51. 

—  myxœdémateux,  192. 

—  (Progrès  dans  l’étude  des 
maladies  du)  et  des  vais- 

—  (Troubles  dans  la  puberté). 

Côlon  (Pneiunatoses  du),  320. 

Commandeur  (F.).  —  Sur  la 
rétraction  de  l’utérus  pen¬ 
dant  l’accouchement,  597. 

Comte,  340. 

Concrétions  calcaires  sous- 
cutanées.  Sclérodermie  et 
métabolisme  du  calcium, 

85. 

CONTAMIN  (N.),  138. 

Coprologie  dans  la  stase  intes¬ 
tinale  chronique,  444. 


Coqueluclie  (Cœur  dans  la),572. 

—  (Injections  sous-cutanées 
d’oxygène  naissant  dans  le 
traitement  de  la),  401. 

Cordey  (F.),  31. 

Cornée  (Dégénérescences  de 
la),  239. 

CORNIL  (I,.),  501,  524. 

Cortico-pleurites,  192. 

CORYN,  339. 

Côtes  cervicales,  115. 

Cottet  (J.).  — -  Considérations 
sur  le  traitement  hydro¬ 
minéral  des  hypertendus, 
368. 

COURTY  (D.),  84. 

Cystite  amibienne,  402. 

Daniélopolu,  52,  82. 

Dausset  et  Gérard.  —  Des 
douches  dites  de  Duxeuil  et 
le  service  d’hydrothérapie 
médicale  de  l’IIôtel-Dieu, 
152. 

Debbas  (E.).  —  Un  cas  d’ana¬ 
phylaxie  au  lait  de  vache  et 
de  femme,  506. 

Debré  (R.)  et  Cordey  (F.).  — 
Sur  l’étiologie  et  la  pathogé¬ 
nie  des  tuberculoses  de  la 
seconde  enfance,  31. 

Debré  (R.),  Damy  (M.)  et 
Baudry  (MU“  C.).  —  Pur¬ 
pura  rliumatoïde,  maladie 
du  sérum  et  anaphylaxie, 
566. 

Dejean,  572. 

Delbbcq  (E.).  —  Des  acci¬ 
dents  provoqués  par  la 
ponction  pleurale  au  cours 
du  pnemuothorax  artificiel, 
98. 

Delorb,  340. 

Dengue  (Transmission  de  la), 
140. 

Denyer  (S.-E.),  571. 

Dermatologie  en  1926  (Revue 
annuelle),  53.  • 

—  (Séries  en),  71. 

Dermite  livedoïde  et  gangre¬ 
neuse  de  la  fesse  consécu¬ 
tive  aux  injections  intra¬ 
musculaires  dans  la  syphilis, 


Diabète  consomptif.  Résultats 
immédiats  et  éloignés  du 
traitement,  473. 

—  sucré  et  exercice  muscu¬ 
laire,  84. 

—  Traitement  par  l’insuline, 

341. 

Diabéticiues  et  cure  de  Vichy, 
380. 

—  (Sucre  protéidique  et  acé¬ 
tone  chez  les),  383. 

Diaphragme  (Eventration  du), 

36. 

Diarrhée  chronique  de  Cochin- 
chine,  507. 

—  équivalent  clinique  du  vo¬ 
missement  chez  les  migrai¬ 
neux,  337. 

Diathermie  des  ulcérations  et 
tumeurs  bénignes  du  canal 
anal,  du  rectum  et  du  sig¬ 
moïde,  329. 


Dickson  (Ch.),  238. 

Di  CoRE,  524. 

Diphtérie.  Essai  d’inmiunisa- 
tion  antidiphtérique  par 
l’anatoxine  en  milieu  sco¬ 
laire,- 456. 

—  (Revue  annuelle),  530. 

Diurèse  (Influence  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  sur  la),  443. 

—  (Rythme  de  la),  349. 

Dobson  (H.-V.),  383. 

Donato  (V.  Garcia),  444. 

D OPTER  (Ch.).  —  Des  maladies 

infectieuses  en  1926,  (Revue 
annuelle)  525. 

Doudies  vaginales  dites  de 
Duxeuil  à  l’Hôtel-Dieu  de 

DOUMER  (E.)  et  Patoir  (A.). 
—  A  propos  des  artérites 
diabétiques.  Etude  critique 
des  indications  que  fournit 
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REVUE  ANNUEEEE 

LA  TUBERCULOSE  EN  1926 

P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONO 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Intcrae  des  hôpitaux 

médecine  de  Paris.  de  Paris. 

E’histoire  de  la  tubeiculose  au  couis  de  l’année 
1925  serait  impossible  à  écrire  s’il  fallait  résumer 
ici  l’ensemble  des  innombrables  travaux  qui  ont 
été  publiés.  Même  en  nous  limitant  à  son  étude 
biologique,  clinique  et  thérapeutique,  la  tâche  serait 
très  lourde.  Force  nous  est  donc  cette  année  de  renon¬ 
cer  à  tracer  le  tableau  du  développement  de  la  lutte 
aniiiub'.rculeuse.  Celle-ci  a  pourtant  été  très 
active,  et  de  nombreux  efforts  dans  ce  sens  méri¬ 
teraient  d’être  signalés.  Au  suiplus,  les  articles  que 
nous  publions  dans  ce  numéro  en  apportent  un 
écho,  tel  celui  consacré  par  le  D'  Eabesse  au  rôle 
du  médecin  praticien  dans  la  lutte  antituber¬ 
culeuse,  et  celui  oùM.  J.  Richard  montre  le  magni¬ 
fique  résultat  obtenu  à  Bligny.  Il  n’était  que  juste 
aussi  qu’une  étude  particulière  soit  consacrée  à 
l’œuvredephtisiologiesodale  accomphe  sous  l’impul¬ 
sion  de  Eéon  Boiugeois  et  à  l’action  si  efficace  exer¬ 
cée  dans  ce  sens  par  le  grand  homme  d’État. 

Bornons-nous  à  signaler  dans  cette  revue  la  vaste 
étude  consacrée  par  Eouis  Guinard  à  la  Pratique  des 
sanatoriums  d’après  les  vingt  premières  années 
■  d’exercice  des  sanatoriums  de  Bligny.  Dans  ce  livre 
de  plus  de  400  pages,  à  tous  égards  magistral, 
E.  Guinard  expose  tout  ce  que  son  expérience 
lui  a  permis  de  conndtre  sur  les  sanatoriums,  les 
conditions  hygiéniques  et  techniques  de  construction, 
d’organisation  et  de  fonctionnement  qui  lemr  sont 
applicables,  leur  direction  médicale  et  administrative, 
la  réglementation  des  cures  et  leius  résultats.  C’est 
une  oeuvre  qui  résume  toute  une  existence  consacrée 
à  l’étude  clinique  et  thérapeutique  de  la  tuberculose 
et  dont  l’auteur  doit  être  féhcité  et  remercié,  car  elle 
sera  précieuse  à  tous  les  phtisiologues  (i). 

n  nous  faut  aussi  citer  ici  le  livre  plein  d’enseigne¬ 
ments  qu’ont  pubUé  MM.  E.  Spilhnann  et  J.  Parisot 
sous  ce  titre  ;  Guérir  est  bien,  -prévenir  est  mieux  (2). 
Tous  deux  ont  pris  mie  part  prépondérante  à  l’effort 
réalisé  en  hygiène  et  en  médecine  sociales  dans  le 
département  de  Meurthe-et-Moselle,  et  ils  ont  eu 
raison  de  penser  qu’il  pouvait  être  utile  de  dire  les 
caractères  et  les  résultats  de  cet  effort.  Ea  lutte  contre 
la  tuberculose  a  été  vigoureusement  menée  dans  ce 
département.  Ees  résultats  heureux  sont  déjà  mani¬ 
festes  et  il  n’est  pas  douteux  que,  chez  l’adulte  et 
chez  l’enfant,  ils  n’augmentent  encore,  à  mesure  que 
se  développeront  toutes  les  œuvres  sociales  déjà 
créées.  Nombre  des  organisations  ainsi  réah'sées 
peuvent  être  utilement  imitées  ailleurs. 

(1)  E.  Guinard,  Ea  pratique  des  sanatoriums  (avec  32 
planches  hors  texte).  Masson  et  C»e,  1925. 

(2)  E .  Spulmann,  Guérir  est  bien,  prévenir  est  mieux. 
Berger-Eevtault,  1925. 

Nil.  —  2  Janvier  1926. 
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Enfin  nous  devons  mentionner  aussi  la  nouvelle 
édition  du  volume  consacré  par  le  professeur  Eéon 
Bernard  à  la  Tuberculose  pulmonaire  où  une  si  large 
et  utile  part  est  faite  aux  problèmes  de  prophylaxie 
sociale  posés  par  la  tuberculose  (3) . 

E’effort  poursuivi  dans  tous  les  pays  sur  la 
tuberculose  étudiée  au  point  de  vue  biologique  et 
clinique  s’est  de  plus  en  plus  localisé  sur  les  deux 
points  qui  constituent  à  proprement  parler  le  nœud 
du  problème  tuberculeux  :  d’une  part  l’étiologie 
de  la  maladie,  c’est-à-dire  les  conditions  de  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse,  d’autre  part  le  traitement  de  la 
maladie.  Cette  concentration  des  efforts  permet 
d’augurer  heureusement  de  l’avenir,  malgré  les 
incertitudes  actuelles. 

I.  —  Étude  biologique. 

Le  bacille  tuberculeux.  Formes  filtrantes. 
—  Ees  recherches  entreprises  par  Valtis  dans  le 
laboratoire  du  professetu  Calniette  et  dont  nous 
avons  rendu  compte  l’an  dernier,  ont  été  depuis 
confirmées  par  plusieurs  auteurs.  Arloing  (4)  mocule 
à  des  cobayes  deux  centimètres  cubes  de  filtrat  sur 
Chamberland  de  cultures  de  bacilles  tuberculeux 
ou  de  pus  tuberculeux  provenant  de  lésions  humaines. 
Ce  filtrat  est  vérifié  ne  contenant  aucun  bacille 
acido-résistant,  ni  àl’examen direct,  ni  après  ensemen¬ 
cement  sur  bouillon  glycériné.  E’auteur,  en  sacri¬ 
fiant  les  cobayes  au  bout  de  deux  mois  et  demi,  ne 
trouve  aucime  lésion  caséeuse  viscérale,  mais  une 
hypertropliie  des  ganglions  lombaires,  mésentériques 
et  trachéo  bronchiques  ;  ces  ganglions  contiennent 
de  nombreux  bacilles  tuberculeux.  Par  contre,  ses 
essais  en  vue  d’obtenir  ime  culture  de  bacilles  acido¬ 
résistants  en  partant  du  filtrat  sont  restés  négatifs. 
M.  Arloiug  a  d’ailleurs  bien  voulu  consacrer  rm 
article  à  ses  reclierclies  dans  ce  numéro.  Parc,  dans 
des  recherches  analogues  de  contrôle,  n’a  également 
que  des  ensemencements  négatifs  (5);  mais  il  retrouve 
dans  le  filtrat,  à  l’examen  direct,  des  formes  mycé¬ 
liennes  non  acido-résistantes  et  les  granules  fibres 
acido-résistants  signalés  par  Vaudremer.  Si  le  carac¬ 
tère  positif  des  inoculations  de  filtrat  est  mi  fait 
établi,  celui  des  ensemencements  reste  donc  un  pomt 
litigieux,  qui  appelle  de  nouvelles  recherches. 

P.  Commont,  revenant  avec  G.  Boissel  sur  la 
question  des  infections  associées  (6),  a  montré  qu’on 
peut  observer  chez  les  tuberculeux  bacillifères  des 
infections  microbiennes  siuajoutées  se  substituant 
momentanément  ou  d’ime  façon  durable  au  bacille 
de  Koch  et  pouvant  masquer  ce  dernier,  ou  alterner 
avec  Im.  Ce  point  a  une  importance  diagnostique 
et  même  pronostique,  certains  germes  associés  signa¬ 
is)  Eéon  Bernard,  Ea  tuberculose  ludmonaire.  Études 
de  phtislologie  clinique  et  sodale.  Masson  et  C»,  1925. 

(4)  Arlomg,  Soc.  biologie  de  Lyon,  15  juin  1925. 

(5)  E.  Parc,  Sur  le  pouvoir  pathogène  du  bacille  tuber¬ 
culeux  filtré  à  travers  une  bougie  Berkefeld  (Union  médicale 
du  Canada,  février  1925). 

(6)  Paul  Courmont  et  Boissel,  Acad,  méd.,  12  mai  1925.  — 
S.  Boissel,  Thèse  de  Eyon,  1923. 
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lant  plus  particulièrement  des  formes  rapidement 
mortelles. 

Enfin  mentionnons  qu’entre  les  mains  de  I,esné  et 
Langle,  l’inoculation  au  cobaye  de  mucus  pharyngé 
de  nourrissons  ayant  une  cuti-réaction  positive, 
quelle  que  soit  la  forme  de  tuberculose  dont  ils  sont 
atteints,  s’est  révélée  positive  dans  70  p.  100  des  cas. 
Ces  nourrissons  seraient  donc  considérés  à  tort 
comme  non  contagieux  (i). 

Plus  récemment  Cabnette  (2),  avec  ses  collabora¬ 
teurs  Valtis,  Nègre  et  Boquet,  a  montré  que  les 
filtrats  de  produits  pathologiques  tuberculeux  ou  de 
cultures  de  bacilles  de  Koch  peuvent,  lorsqu’on  les 
inocule  à  doses  très  fortes  à  des  cobayes  femelles  en 
gestation,  passer  à  travers  le  placenta  et  contanimer 
les  fœtus.  Ceux-ci,  sacrifiés  après  la  naissance,  sont 
parfois  trouvés  porteurs  de  lésions  gangliomiaires 
qui  contiennent  des  bacilles  de  Koch  authentiques, 
acido-résistants  et  virulents. 

TubercuIvINO-kèactions.  —  Il  résulte  d’mi 
grand  nombre  d’expériences  effectuées  par  Zinsser 
et  Pétrof  (3)  qu’xme  réaction  cutanée  tuberculniique 
peut  être  obtenue  chez  les  cobayes  soiunis  à  des 
injections  de  bacilles  tuberculeux  morts,  par  consé¬ 
quent  sans  qu’il  y  ait  infection  tuberculeuse.  Le  chauf¬ 
fage  à  100®  ne  détruit  pas  les  substances  d’origine 
bacillaire  qui  produisent  la  réaction.  Si  des  quantités 
suffisantes  de  corps  bacillaires  sont  inoculées,  la  sen¬ 
sibilité  de  la  peau  à  la  tuberculine  apparaît  au.ssi 
rapidement  et  aussi  fortement  que  chez  les  cobayes 
inoculés  avec  des  bacilles  vivants. 

A.  Vigneron  (4),  sous  l’inspiration  du  professeur 
Bezançon,  a  repris  l’étude  de  la  cuti-réaction  chez 
l’adulte.  Il  insiste  d’abord  sur  la  nécessité  d’une 
technique  rigomeuse  ;  il  est  nécessaire  de  faire  deux 
témoüis,  l’un  avec  du  sérum  de  .cheval,  l’autre  avec 
de  la  glycérine  ;  le  témoin  scarification  seule  est  insuf¬ 
fisant.  Cet  auteur  met  en  valeur  deux  notions  :  celle 
de  la  précocité  de  la  réaction,  celle  de  l’intensité  de  la 
réaction  (5).  Vigneron  a  constaté  que  chez  les  individus 
apparemment  non  tuberculeux  la  positivité  de  la 
cuti  n’était  pas  aussi  fréquente  qu’il  est  devenu 
classique  de  l’affirmer  (78  p.  100,  sur  200  cas,  au  heu 
du  pourcentage  de  95  p.  100).  Par  contre,  chez  les 
tuberculeux  pulmonaires  chroniques  et  non  cachec¬ 
tiques,  la  cuti  a  été  positive  dans  97  p.  100  des  cas. 
La  valeur  diagnostique  de  la  cuti  aurait  donc  été 
trop  dénigrée  ;  quand  elle  est  précoce  et  forte, 
accompagnée  d’une  réaction  de  fixation  forte,  d’une 
radiographie  suspecte,  d’mie  lymphocytose  sanguine, 
il  semble  qu’on  ait  mi  faisceau  d’argmnents  très 
impressiomiants  en  faveur  de  l’existence  d’une  tuber- 

(1)  Lesniî  et  Langle,  Acad,  méd.,  9  juin  1925. 

(2)  Calmette,  Infection  expérimentale  transplacentaire 
irar  des  éiénients  ültrables  du  virus  tuberculeux  (Académie 
des  sciences,  19  octobre  1925). 

(3)  ZmsSER  et  Petrof,  Tuberculin  hypersensitiveness 
without  infection  in  guinea  pigs  (J.  of  Immunology,  t.  IX,  1924 
p.  85-88). 

(4)  A.  Vigneron,  Les  diverses  modalités  de  la  cuti-réaction 
à  la  tuberculine  cirez  l’adulte.  Intérêt  diagnostique  des  réac¬ 
tions  précoces.  Thèse  de  Paris,  1925. 

(5)  Bezançon,  Soc.  d’ét.  scient,  tuberculose,  14  mars 


culose  active.  Par. contre,  l’auteur  lui  refuse  toute  va¬ 
leur  pronostique,  même  à  brève  échéance.  Cette  thèse 
contient  encore  une  série  de  recherches  sur  les 
rapports  de  la  cuti  avec  la  réaction  de  fixation  du 
complément,  avec  l’état  général,  avec  la  formule 
sanguine,  avec  l’immunité  antituberculeuse. 

R.  Debré  (6)  rappelle  les  causes  d’erreur  qui  peu¬ 
vent  fausser  les  résultats  de  la  cuti-réaction  :  erreurs 
de  technique,  variations  de  toxicité  des  diverses 
tuberculines,  défaut  de  sensibilité  de  certaines  peaux, 
peuvent  être  la  cause  de  cuti-réactions  faussement 
négatives,  qui  se  lévèlent  positives  si  l’on  a  soin  de 
répéter  l’épreuve.  Enfin,  si  certaines  maladies 
(rougeole)  dmiinuent  ou  éclipsent  la  cuti-réaction 
(anergie),  d’autres  au  contraire  (érythème  noueux, 
pleurésies)  l’exagèrent  passagèrement  (hyperergie) . 
A  l’inverse,  Marc  Weiss  (7)  montre  que  la  répétition 
homéotopique  des  cuti-réactions  peut  faire  croire  à 
une  réaction  faussement  positive. 

Réaction  de  fixation.  —  Léon  Bernard,  .Salomon, 
Baron  et  Valtis  (8),  sur  134  malades,  ont  trouvé  que 
la  réaction  de  fixation  était,  chez  les  tuberculeux, 
positive  dans  85  p.  100  des  cas,  tandis  qu’elle  est 
négative  dans  11,9  p.  100  de  cas  chez  les  non-, 
tuberculeux.  Les  résultats  sont  les  mêmes  avec 
l’antigène  de  Besredka  comme  avec  celui  de  Nègre 
et  Boquet.  Rieux  a  trouvé  chez  200  sujets  des  pour¬ 
centages  analogues  et  admet  que  la  réaction  présente 
dans  l’état  actuel  de  la  teelmique  une  valeur  dia¬ 
gnostique  réelle,  quoique  relative  (9). 

De  ces  résultats  obtenus  en  clinique  hmnaine  il 
est  intéressant  de  rapprocher  ceux  obtenus  en  cli¬ 
nique  vétérinaire,  entièrement  confirmatifs.  A.  Ur¬ 
bain,  examinant  le  sérum desé  cliiens  ou  chats  tuber¬ 
culeux,  atrouvé  56  réactions  positives,  soit  100  p.  100, 
tandis  que  le  sérrmi  de  70  chiens  indemnes  de  tuber¬ 
culose  a  donné  97  p.  100  de  réactions  négatives. 

Dans  mi  important  travail  d’ensemble,  A.  Ur¬ 
bain  (10)  a  d’ailleurs  mis  au  point  l’état  actuel  de  la 
réaction  de  fixation  dans  la  tuberculose,  et  montré 
qu’elle  ne  présente  aucun  parallélisme  avec  les  réac¬ 
tions  tuberculiniques  cutanées.  Si  lente  qu’elle  ait  été 
à  se  faire  un  chemin  dans  la  clinique,  cette  réaction 
a  maintenant  conquis  ime  certaine  place  en  ma¬ 
tière  de  diagnostic  humoral  de  la  tuberculose  : 
la  spécificité  des  anticorps  tuberculeux  est  certaine 
(Besredka)  et  il  semble  bien  qu’on  arrivera  dans 
l’avenir  à  une  précision  plus  grande  dans  l’interpré¬ 
tation  des  résultats. 

La  vitesse  de  sédimentation  des  hématies.  — 
On  sait  que  normalement  les  sangs  à  coagulation  lente, 
dite  plasmatique,  laissent  se  sédimenter  d’abord  les 
globules  rouges.  Dans  le  sang  rendu  artificiellement 

(6)  R.  Debré,  Soc.  d’ét.  sc.  sur  la  tuberculose,  14  mars  1925. 

(7)  Weiss,  La  répétition  homéotopique  de  la  cuti-réaetion, 
cause  d’erreur  dans  l’étude  des  anergies  (Annales  de  méd. 
avril  1925,  p.  408). 

(8)  LÉON  Bernard,  etc.  La  valeur  de  la  réaction  de  fixation 
du  complément  dans  la  tuberculose  (Soc.  d’ét.  sc.  de  la  tub., 
14  mars  1925). 

(9)  Rieux,  Soc.  d’ét.  sc.  de  la  tub.,  14  mars  1925. 

(10) A.  URBAiN,La  réaction  de  fixation  dans  la  tuberculose. 

I  vol.  130  pages,  Masson  édit.,  Paris  1925. 
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iiicoagulable  par  addition  de  citrate  de  soude,  l’amas 
des  hématies  se  sépare  par  un  niveau  net  du  plasma 
sus-jacent,  ha.  vitesse  avec  laquelle  se  fait  la  sédi¬ 
mentation  varie  avec  les  sangs.  Cette  vitesse  est 
modifiée  dans'ime  foule  d’états  physiologiques  (gros¬ 
sesse,  etc.)  ou  pathologiques.  Ce  sont  les  auteurs 
allemands  qui  ont  mis  les  premiers  cette  réaction 
à  l’étude  dans  la  tuberculose  :  Falirœus  (1918), 
Westergren  (1919),  etc.  En  France,  la  réaction  a  été 
étudiée  par  Pagniez  (1921),  Delhaye  (1923)  et  tout 
récemment  par  Cordier  et  Chaix,  qui  en  ont  précisé  la 
valeur  clmique  (i),  aüisi  que  Salomon  et  Valtis. 
Ces  derniers  auteurs  admettent  que  l’intérêt  diagnos¬ 
tique  de  la  méthode  est  très  restreint,  encore  qu’il 
soit  peut-être  mtéressant  de  rechercher  si  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  n’est  pas  mie  des  affections  dans  les¬ 
quelles  l’accélération  est  la  plus  marquée.  Par 
contre,  la  valeur  pronostique  de  l’épreuve  est  mcon- 
testable  :  la  sédimentation  est  d’autant  plus  rapide 
que  la  tuberculose  est  plus  évolutive,  plus  aiguë,  plus 
fébrile,  plus  ulcéro-caéeuse.  Elle  peut  donner  des 
indications  intéressantes  pendant  le  traitement  par 
le  pneumothorax  artificiel  ;  son  ralentissement 
traduit  le  bon  effet  de  la  cure  sirr  l’état  général  et 
local  ;  son  accélération  coïncide  avec  l’apparition 
d’une  complication  pleurale  ou  l’extension  des 
lésions  pulmonaires. 

La  tuberculose  expérimentale.  —  Réinfec¬ 
tions  expérimentales  chez  le  lapin.  —  Nous  devons 
signaler  l’intérêt  qui  s’attache  aux  expériences  entre¬ 
prises  par  Philibert  et  Cordey  (2),  chez  le  laphi. 
Pour  ces  auteurs,  l’hupression  qui  se  dégage  des  expé¬ 
riences  classiques  sur  le  cobaye  a  fait  croire  que  la 
réinfection  tuberculeuse  était  un  phénomène  simple. 
Chezlelapin,  les  phénomènes  diffèrent  profondément 
de  ceux  qu’on  observe  chez  le  cobaye  ;  quelles  que 
soient  les  doses  de  bacille  et  le  temps  qui  sépare  les 
deux  infections,  jamais  le  lapin  ne  réagit  à  la  réin¬ 
fection  par  le  processus  brutal  et  soudain  de  nécrose 
qui  caractérise  le  «  phénomène  de  Koch  »  et  jamais  il 
ne  succombe  de  mort  aiguë,  comme  dans  le  «  phéno- 
niènè  de  Bail  ».  Quelles  que  soient  les  voies  d’infec¬ 
tion  et  de  réinfection,  les  auteurs  n’ont  pas  obtenu  de 
réaction  allergique,  sauf  dans  le  cas  où  une  seconde 
infection  pulmonaire  succède  à  une  primo-infection 
cutanée.  D’autre  part,  une  première  mfection  a  mi- 
nima  par  voie  pulmonaire  chez  le  lapin  très  jeunerend 
le  poumon  plus  sensible  aux  effets  d’mie  réinocula- 
tion  pulmonaire  à  l’âge  adulte  :  la  lésion  pulmonaire 
antérieure,  même  guérie,  sensibilise  l’animal  à  la 
seconde  inoculation. 

Réinfection  par  voie  méningée  chez  le  lapin.  — 
Willard  B.  Soper  et  Morris  Dworski  (3)  rapportent 
des  expériences  intéressantes  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie  générale  de  la  méningite  tuberculeuse. 

(i)  CoRDiER  et  Chaix,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  avril  1924. 
—  SA1.0MOH  et  Valus,  Soc.  d'ét.  sc.  tub.,  14  fév.  1925,  et  Revue 
de  la  tuberculose,  mars  1925,  p.  252. 

(a).  Philibert  et  Cordey,  Annales  de  médecine,  t.  XVII, 
n»  I,  janvier  1925,  p.  5-47. 

(3)  Willard  B.  Soper  et  Dworski,  Superinfection  of 
the  méningés  in  rabbits  {The  Am.  Rev.  of  Tuberc.  mai  r925, 
p.  199). 
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Ils  ont  constaté  que  chez  le  lapin  les  méninges 
répondent  à  la  surhifection  comme  la  plèvre  ou  le  péri¬ 
toine,  et  manifestent  ime  réaction  allergique  nette, 
analogue  à  celle  qu’on  obtient  avec  les  autres  ani¬ 
maux  de  laboratoire.  Pour  eux,  la  dose  réinfectante 
a  une  importance  capitale  ;  avec  les  doses  fortes,  la 
mort  est  rapide  ;  avec  les  doses  moyennes,  la  survie 
est  deux  fois  plus  longue  que  chez  les  témoins  ; 
avec  les  doses  faibles,  on  provoque  une  méningite 
à  évolution  mortelle,  s’accompagnant  chez  les  ani¬ 
maux  en  état  d’allergie  d’une  réaction  du  liquide 
céphalo-rachidien  brutale  et  transitoire  ;  le  bacille 
tuberculeux  serait  lysé  dans  le  liquide  céphalo- 
racliidien  des  animaux  allergiques. 

Les  lésions  des  pneumonies  tuberculeuses  du 
nourrisson. — h.  Ribadeau-Dumas  et  J.  Debray  (4) 
ont  étudié  histologiquement  les  lésions  des  pneu¬ 
monies  tuberculeuses  du  nourrisson.  A  première 
vue  il  leur  semble  qu’on  pourrait  les  ranger  sous 
deux  types  opposés  :  d’une  part  la  lésion  caséeuse 
type,  avec  à  sa  périphérie  untissuréticiilo-endothélial 
épaissi,  des  cellules  géantes  tuberculeuses  et  du 
collagène  ;  réactions  alvéolaires  périphériques  peu 
marquées  ;  ce  type  pourrait  correspondre  à  la  lésion 
de  primo-infection,  et  à  un  état  neuf  du  sujet. 
D’autre  part,  des  lésions  pneumoniques  prédomi¬ 
nantes,  avec  tous  les  types  d’alvéolite,  un  minünmu 
de  lésions  caséeuses,  et  qui  correspondraient  à  un 
mode  de  réaction  brutale  chez  un  sujet  hyperer- 
gique.  Mais  les  auteurs  montrent  combien  une  telle 
schématisation  serait  artificielle  ;  pour  eux,  le  bacille 
de  Koch  fait  d’emblée  des  lésions  très  pol)unorphes 
et  il  est  impossible  d’opposer  les  lésions  de  première 
inoculation  aux  lésions  allergiques. 

II.  —  Étude  clinique. 

Étiologie.  —  La  question  capitale  de  Vhêrédité 
tuberculeuse  a  été  reprise  par  Marcel  Delong.  Ce 
dernier,  dans  sa  thèse,  entreprise  dans  le  service  du 
professeur  Léon  Bernard,  sous  la  direction  de 
R.  Debré,  en  fait  une  révision  critique  serrée.  Il 
montre  que  si  a  priori  rien  ne  permet  de  nier  l’héré¬ 
dité  tuberculeuse,  aucmi  des  arguments  mis  habi¬ 
tuellement  en  valeur  pour  l’affirmer  n’est  démons¬ 
tratif  ;  en  particulier,  le  fait  incontestable  et  fréquent 
du  passage,  à  défaut  du  bacille,  des  anticorps  tuber¬ 
culeux  de  la  mère  à  l’aifant,  ne  peut  être  considéré 
comme  une  preuve.  Les  anticorps  tuberculeux  légués 
par  la  mère  au  nouveau-né  ne  persistent  pas  dans  le 
sang  du  nourrisson  ;  leur  quantité  y  décroît  pro- 
■gressivement  et  très  rapidement,  pour  devenir  nulle 
avant  la  fin  du  troisième  mois  ;  cette  disparition  est 
un  phénomène  automatique  qui  n’est  nullement  eu 
rapport  avec  ime  infection  tuberculeuse  transmise, 
ni  avec  la  présence  d’une  réaction  tuberculinique 
positive  ;  '  cette  disparition  n’est  pas  influencée  par 
l’éclosion  ultérieure  d’une  tuberculose  acquise  ;  elle 
obéit  à  un  rytlmie  qui  n’est  jamais  lié  à  l’avenir 
de  l’enfant. 

(4)  Ribadeaü-Dumas  et  J.  Debray,  Les  pneumonies  tuber¬ 
culeuses  du  nourrisson  {Soc.  d'ét.  scient,  de  la  tuberculose, 
13  janvier  1925). 
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Par  contre,  l’observation  des  enfants  issus  de  tuber¬ 
culeux  séparés  dès  la  naissance  ou  assez  tôt  pour 
qu’ils  ne  soient  pas  contaminés,  réalise  une  véritable 
«  expérience  sur  l’homme  »  capable  de  résoudre  le 
problème  (Placement  familial  des  Tout- Petits)  et  dont 
la  portée  dépasse  les  résultats  des  expériences  faites 
artificiellement  sur  les  animaux  de  laboratoire.  Or, 
que  répond  cette  expérience  ?  Qu’un  certain  nombre 
(12  à  18  p.  100)  de  ces  enfants  meurent  dans  les 
premiers  mois  ;  mais  l’étude  fouillée  de  chaque  cas, 
complétée  par  des  autopsies  minutieuses  appuyées 
sur  des  inoculations  multipliées  de  fragments  de 
placenta,  de  sang  du  cordon,  de  nombreux  viscères 
du  nouveau-né  (plus  de  200  cobayes  pour  15  nou¬ 
veau-nés)  montre  qu’on  ne  peut  rendre  responsable 
de  la  mort  de  l’enfant  ime  tuberculose  même  pauci- 
bacillaire.  De  cette  mortalité  rendent  compte  les  con¬ 
ditions  artificielles  d’élevage  résultant  malhemeuse- 
ment  de  la  séparation  de  la  mère.  Par  contre,  le  plus 
grand  nombre  de  nouveau-nés  s’élèvent  et  gran¬ 
dissent  normalement,  ne  différant  en  rien  des  enfants 
de  parents  non  tuberculeux.  Avec  Déon  Bernard  et 
Debré,  l’auteur  conclut  qu’il  n’existe  actuellement 
aucun  argument  démontrant  l’hérédité  de  la  tuber- 
ciüose  chez  l’homme,  et  qu’il  n’y  a  ni  hérédité  de 
germe,  ni  hérédité  de  terrain.  Dans  l’immense 
majorité  des  cas,  la  tuberculose  du  premier  âge  est 
uniquement  fonction  de  la  contagion  post-natale. 

D’étiologie  de  la  tuberculose  dans  la  seconde 
enfance  a  fait  l’objet  d’un  travail  important  de 
Fr.  Cordey  (i),  inspiré  par  Debré.  Quel  est  à  cette 
phase  de  la  vie  le  rôle  respectif  de  la  contagion  et 
du  terrain?  Da  contagion  reste  le  fait  principal, 
mais  deux  faits  essentiels  sont  mis  en  valeur  par 
des  enquêtes  portant  sur  230  enfants  :  i®  il  faut  que 
le  contact  soit  prolongé,  parfois  dé  plusieurs  années  ; 
2®  les  lésions  cliniques  n’éclatent  qu’ après  mie  période 
latente  longue,  variable  suivant  les  localisations,  plus 
courtepourles localisations  osseuses  (au  moins  im  an), 
plus  longue,  se  chiffrant  par  années,  poiu  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Certaines  localisations  ont  des  condi¬ 
tions  plus  difficiles  à  établir  :  un  contact  accidentel 
peut  suffire  à  déterminer  mie  granulie  ou  une  ménin¬ 
gite.  Pour  expliquer  ces  variations,  le  rôledel’allergie 
et  surtout  de  l’aucieunetédel’allergieparaîtessentiel. 

A  Vâge  adulte  le  problème  étiologique  se  pose 
ainsi  :  la  tuberculose  de  l’adulte  est-elle  le  réveü 
évolutif  d’une  infection  bacillaire  de  l’enfance,  ou 
bien  est-elle  la  conséquence  d’mie  contagion  exogène? 
D.  Denoyehe,  dans  un  très  important  travail  inspiré 
par  le  professeur  Déon  Bernard,  a  étudié  à  ce  pomt 
de  vue  300  observations  de  tuberculeux  pulmonaires 
adultes.  Dans  49  p.  100  des  cas  il  a  trouvé,  à  l’origine 
de  la  maladie  de  l’adulte,  rme  infection  bacillaire 
certaine  de  l’enfance  ;  le  plus  souvent  la  maladie  de 
l’adulte  se  relie  directement  à  l’infection  de  l’enfance 
par  rme  série  d’inddents  pathologiques  qui  témoi¬ 
gnent  de  l’activité  menante  du  processus,  et  le  pas¬ 
sage  à  l’état  de  tuberculose  confirmée  se  fait  précoce¬ 
ment  (vingt  et  im  ans  en  moyame);  dans  les  autres 
(i)  F.  COKDEY,  Étude  sur  l’étiologie  de  la  tuberculose  dans 
-econde  enfance.  Thèse  de  Paris,  1925. 


cas,  l’infection  de  l’enfance  et  l’épisode  actuel  sont 
séparés  par  ime  période  latente,  le  réveil  se  produisant 
plus  tardivement  (yingt-six  ans  en  moyenne)  et  sou¬ 
vent  à  la  suite  d’rme  affection  dite  allergisante. 
Dans  la  seconde  catégorie  de  ses  observations 
(51  p.  100),  Denoyelle  n’a  pu  retrouver  trace 
clinique  d’une  infection  de  l’enfance  ;  mais  souvent 
il  retrouve  rme  cause  occasionnelle  importante 
(grossesse,  surmenage,  maladie  débilitante)  qui  a  pu 
réveiller  une  infection  de  l’enfance  ignorée.  C’est 
seulement  dans  8  p.  100  des  cas  qu’il  n’a  pu  incrimi¬ 
ner  ni  contagion  nouvelle,  ni  cause  favorisante 
appréciable.  Ainsi  de  plus .  en  plus  se  confirme 
l’opinion  que  la  tuberculose  est  le  plus  souvent  une 
tnaladie  de  toute  la  vie,  comme  la  syphilis,  dont  le 
début  remonte  à  l’enfance  ;  à  son  origine  elle  a  tou¬ 
jours  la  contagion,  mais  quand  les  accidents  graves 
qui  attirent  l’attention  éclatent,  on  est  déjà  très 
loin  du  début  réel,  à  plus  forte  raison  très  loin, 
chez  l’adulte,  du  moment  de  la  contamination. 
De  cette  notion,  une  conclusion  pratique  majeure  se 
dégage  :  comme  le  dit  fort  bien  le  professeur  Bezan- 
.  çon  (2),  si  un  jour  un  traitement  réellement  actif  de  la 
tuberculose  est  découvert,  nous  ne  pouvons  espérer 
le  voir  efficace  que  sur  les  premières  manifestations 
de  la  maladie,  que  nous  méconnaissons  précisément 
habituellement  parce  qu’elles  sont  suivies  de  gué¬ 
rison  apparente,  et  que  nous  ne  savons  reconnmtre 
la  maladie  qu’au  stade  de  phtisie  chronique. 

C’est  une  pareille  doctrine  qu'expose  Ribadeau- 
Dmnas  dans  l’exceUent  livre  qu’ü  vient  de  faire 
paraître  sur  les  débuts  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  (3).  D’inoculation  première  du  bacille  a  heu 
chez  l’enfant.  Partant  de  cette  fondamentale  notion, 
l’auteur  fait  une  étude  approfondie  delà  lésion  ini¬ 
tiale,  à  laquelle  il  a  apporté  une  importante  contri¬ 
bution  personnelle  et  montre  ses  caractères  distinc¬ 
tifs  avec  les  lésions  de  la  phtisie.  Puis  il  montre  les 
caractères  cliniques  de  la  tuberculose  du  nourrisson 
et  de  l’enfance,  en  envisage  les  modalités  évolutives 
et  en  tire  les  conclusions  prophylactiques  nécessaires. 

E.  Arnould  (4),  étudiant  la  tuberculose  conjugale,  ai 
confirme  la  rareté  etmontre  une  fois  de  plus  que,  dans 
les  dreonstances  ordinaires  de  la  vie,  une  contagion 
relativement  récente  n’est  pas  responsable  de  l’appa¬ 
rition  des  signes  cliniques  d’ime  tuberculose  chez  un 
adulte.  De  même  autem  (5),  dans  ime  étude  critique 
récente,  sape  une  autre  vieille  notion  classique  :  ni 
la  clüiique  ni  les  statistiques  n’apportent  la  preuve 
d’mi  rapport  étiologique  net  entre  l’alcoolisme  et 
la  tuberculose  (5). 

Tuberculose  intestinale.  —  Cette  tuberculose  a 
été  l’objet  d’un  mémoire  documenté  de  Dawrason 
BrownetHomerD.Sampson(6).  Da  recherche  du ba- 

{2)  Bezançon,  Im.  Médecine,  mai  1925,  p.  574. 

(3)  Ribadeau-Dumas,  De  début  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  I  vol.,  Doin  édit.,  Paris,  1925. 

(4)  Asnould,  Da  tuberculose  conjugale  et  la  contagion 
tuberculeuse  chez  les  adultes  (Revue  de  la  tuberculose,  mars 
1925,  p.  177). 

(s)  Arnouud,  Alcoolisme  et  tuberculose  (Revue  d'hygiène, 
juillet  1925). 

(6)  Dawrason  Brown  et  Hower  D.  Sampson,  Annales  de 
médecine,  nov.  1924. 
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cille  dans  les  selles  a,  selon  les  auteurs,  peu  d’intérêt 
diagnostique.  Pour  eux,  la  radiologie  pourrait  appor¬ 
ter  xuie  contribution  utüe  :  l’hyperkinésie  de  l’in¬ 
testin,  avec  durée  totale  du  transit  ne  dépassant  pas 
vingt-quatre  heures,  le  défaut  d’aptitude  du  cæcum 
et  du  côlon  ascendant  à  retenir  la  substance  opaque, 
indiqueraient  la  présence  des  ulcérations. 

Respirations  anormales  de  Grancher.  — 
On  sait  combien  l’interprétation  de  ces  respirations 
est  difficile.  Grancher  a  d’abord  attribué  les  modifi¬ 
cations  du  murmure  vésiculaire  aux  sommets,  sans 
bruits  adventices,  à  la  période  de  germmation  des 
tubercules  ;  plus  tard,  il  en  faisait  des  signes  de 
tuberculose  latente,  de  sclérose  des  sommets.  Il  est 
admis  aujourd’hui,  à  la  suite  notamment  des  travaux 
du  professeur  Bezançon,  que  de  telles  anomalies 
respiratoires  peuvait  dépendre  d’états  multiples, 
pas  même  forcément  pathologiques,  encore  moins 
tuberculeux.  Pour  Béon  Bernard,  ils  peuvent  cepen¬ 
dant  dans’certains  cas  être  attribués  à  une  lésion 
tuberculeuse  du  parenchyme  pulmonaire  :  c’est  quand 
ils  coïncident  avec  des  anomalies  radiologiques  per¬ 
ceptibles  sur  les  clichés  (feutrage  plus  ou  moms  dense 
d’ombres  linéaires,  à  disposition  réticulée,  recouvrant 
tout  ou  partie  du  champ,  irradiant  en  éventail  du 
hile  vers  la  périphérie).  Ces  ombres  anormales  seraient 
la  traduction  d’im  certain  degré  de  sclérose  péri¬ 
broncho-vasculaire.  Très  souvent,  ces  lésions  de 
sclérose  non  évolutive  ne  sont  pas  cantonnées  au 
sommet  ;  elles  sont  généralisées  à  tout  le  poiunon, 
mais  ne  s’entendent  qu’au  sommet.  Elles  seraient  le 
reliquat  de  la  prhno-infection  guérie,  contractée 
dans  l’enfance  (i). 

Hyperthyroïdie  et  tuberculose.  —  I.e  pro- 
fessem:  Sergent  insiste  à  nouveau  avec  Mignot  sur 
l’importante  question  (2)  des  rapports  de  la  tuber¬ 
culose  avec  l’hyperthyroïdie,  que  Rist  a  maintes 
fois  discutée.  Il  importe  de  bien  distinguer  deux 
ordres  de  faits  :  tantôt  la  maladie  de  Basedow 
se  présente  sous  tm  aspect  trompeur  qui  simule  la 
tuberculose  :  instabilité  thermique,  instabilité  du 
poids,  hypotension  artérielle,  troubles  menstruels, 
crises  sudorales,  amaigrissement  intense,  coïncidant 
avec  mie  toux  sèche  et  de  l’essouffiement.  B’erreur 
ne  peut  être  évitée  qu’à  condition  de  savoir  derrière 
ce  cortège  symptomatique  dépister  les  petits  signes 
d’im  Basedow  fruste  et  vérifier  par  la  radiographie 
et  l’examen  des  crachats  l’absence  de  tuberculose. 
Tantôt  la  tuberculose  pulmonaire  peut  s’associer 
avec  un  Basedow,  ou  plus  souvent  avec  une  hyper¬ 
thyroïdie  légère  :  yeux  brillants,  cou  volumi¬ 
neux,  battements  précipités  des  vaisseaux,  émo¬ 
tivité  exagérée.  Be  diagnostic  différentiel  a,  cela 
va  de  soi,  une  importance  pronostisque  et  théra¬ 
peutique.  Avec  Coulaud,  Sergent  admet  que  si 
l’hypothyroïdie  ne  prédispose  pas  à  la  tuberculose, 
l’hyperthyroïdie  (qui  serait  plus  marquée  dans  le 
Basedow  fruste  que  dans  le  Basedow  franc)  diminue 

(1)  Béon  Bernard,  De  Potier  et  'Thomas,  Sommets 
tuberculeux  et  scléroses  pulmonaires  non  évolutives  {Presse 
vUdicale,  ii  juillet  1925,  p.  929). 

(2)  Sergent  et  Mignot  Hyperthyroïdie  et  tuberculose 
pulmonaire  (Revue  de  la  tuberculose,  oct,  1925,  p.  561-578). 
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la  résistance  organique  à  l’infection  tuberculeuse. 
Cette  conclusion  cadre  bien  avec  la  rareté  de  la 
tuberculose  dans  le  Basedow  franc  et  avec  sa  fré¬ 
quence  chez  les  malades  atteints  de-Basedow  fruste. 

III.  —  Thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  —  Dans  notre  dernière 
revue,  nous  exposions  comment  MM.  Calmette  et 
Guérin  étaient  arrivés  à  la  découverte  de  leur  vaccin 
(vaccm  BCG.)  ;  ce  vaccin  est  ime  culture  de  bacilles 
tuberculeux  bovins  vivants,  mais  atténués  par  cultirres 
successives  pendant  treize  ans.  Ba  vaccination  con¬ 
siste,  cliez  l’homme,  à  faire  ingérer  à  trois  reprises, 
dans  les  dix  premiers  jours  de  la  vie,  deux  milli¬ 
grammes  de  BCG.  ;  chaque  dose  est  aisément  don¬ 
née  à  la  cuiller,  un  peu  avant  l’une  des  tétées. 

Calmette  n’a  encore  apporté  aucune  conclusion 
au  sujet  de  la  valeur  de  l’immmiité  ainsi  conférée  à 
l’enfant;  mais  il  a  continué  méthodiquement  ses 
recherches  de  contrôle,  aussi  bien  expérimentale¬ 
ment  que  cliniquement. 

Expérimentalement,  xm  progranune  de  grande 
envergure  tracé  par  M,  Cahnette  a  été  réalisé,  à 
l’Institut  Pasteur  de  Kindia  (Guinée  française), 
par  M.  Wübert  (3),  sur  de  nombreux  singes  de  races 
variées.  Cet  auteur  a  d’abord  vérifié  l’imiocuité  du 
vaccin  et  constaté  que  l’inoculation  et  l’ingestion 
de  doses  de  BCG.  jusqu’à  100  milligranunes  sont 
absolument  inofïensives  pour  les  chimpanzés  et  les 
pithéciens;  elles  ne  produisent  jamais  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  et  ne  provoquent  qu’une  tuméfaction  légère 
et  fugace  des  ganglions  lymphatiques.  Bes chimpanzés 
et  les  pithéciens  de  tous  âges  peuvent  être  facilement 
prémunis,  dans  les  conditions  des  expériences  faites, 
soit  par  une  seuleinoculationsous-cutanéede  50  milli¬ 
grammes  de  BCG.,  soit  par  ingestions  (chacime  de 
50  milligrammes  en  huit  àdixjours),  contre  l’infection 
tuberculeuse  à  laquelle  on  les  expose  en  les  sou¬ 
mettant  à  une  cohabitation  continue  et  étroite  avec 
des  chimpanzés  et  des  pithéciens  artificiellement 
infectés  et  contagieux  ;  tandis  que  des  singes  témoins, 
non  immmiisés,  mis  en  contact  avec  les  mêmes  ani¬ 
maux,  meurent  tous  tuberculeux,  les  singes  vaccinés 
survivent  ou  ne  meureit  que  de  cause  accidentelle, 
l’absence  de  lésions  tubercrdeuses  étant  véiifiée  à 
l’autopsie.  Ba  prémunition  ainsi  conférée  a  ime  durée 
qui  s’étend'au  delà  d’ime  année.  Elle  peut  être  entre¬ 
tenue  par  mie  nouvelle  inoculation  ou  par  de  nou¬ 
velles  absorptions  par  voie  buccale  de  BCG.,  répétées 
chaque  année  ;  l’une  et  l’autre  ne  présentent  aucun 
inconvénient. 

Sur  l’homme,  les  résultats  de  la  première  aimée 
d’essais  ont  été  exposés  par  M.  Calmette  (4)  à  l’Aca¬ 
démie  de  médecine.  Du  juillet  1924  au  1er  juin 
1925,  2  070  nouveau-nés  ont  été  vaccüiés,  non  seu¬ 
lement  à  Paris,  mais  dans  toute  la  France,  en  Belgique 
et  de  nombreux  pays  étrangers.  A  la  date  du  1“  juin 
1925,  des.  nouvelles  précises  ont  pu  être  obtenues  de 
423  de  ces  enfants  ;  137  d’entre  eux  avaient  été  ou 

(3)  J-  WrcBERT,  Expériences  de  vaccination  des  singes  contre 
la  tuberculose,  par  le  B  C.G.  (Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
août  1925,  p.  641). 

(4)  CaËmette,  Guérin  etc.  Acad,  médecine,  16  juin  19253 


6 


PARIS  MEDICAL 


2  Janvier  ig26. 


restaient  exposés  à  la  contamination  familiale  : 
aucun  de  ceux  dont  les  décès  ont  été  signalés  (30,  soit 
7  p.  100)  n’a  succombé  à  une  maladie  dont  la 
nature  tuberculeuse  ait  pu  être  démontrée. 

M.  Calmette  est  donc  à  juste  titre  fondé  à  élargir 
le  champ  de  ses  essais  ;  ceux-ci  sont  d’ailleurs  pour- 
suivis  maintenant  dans  la  plupart  des  pays  du  monde. 
Mais  dès  aujourd’hui  ime  conclusion  objective  s’im¬ 
pose  :  la  vaccination  n’offre  absolument  aucun  dan¬ 
ger.  Puisse  l’avenir  démontrer  son  efficacité  durable  ! 

Chimiothérapie.  —  L’échec  à  peu  près  complet 
des  médications  biologiques  spécifiques,  sérothéra¬ 
pie,  tuberculinothérapie,  vaccinothérapie,  a  orienté 
les  esprits  vers  la  chimiothérapie.  La  com¬ 
paraison  de  la  tuberculose,  maladie  chronique  à 
poussées  successives,  avec  la  syphilis,  le  paludisme, 
le  rhumatisme  articulaire  aigu,  est  maintenant  clas¬ 
sique,  et  l’on  espère  que,  comme  ces  dernières  mala¬ 
dies,  elle  aura  bientôt  son  médicament  cliimique. 
Dans  les  pays  du  monde  entier,  des  efforts  vigoureux 
et  de  plus  en  plus  méthodiques  sont  faits  dans  ce  sens. 

Depuis  1919,  Sir  Léonard  Rogers,  de  Calcutta,  se 
fondant  sur  l’analogie  de  la  lèpre  et  de  la  tuberculose, 
préconise  le  traitement  de  cette  dernière  par  les 
dérivés  de  l’huile  de  chaulmoogra.  En  Amérique, 
divers  auteurs  ont  expérimenté,  de  façon  d’ailleurs 
non  concluante,  le  gynocardaie  de  soude,  les  éthers 
éthyl-chaulmoogriques,  ainsi  que  les  dérivés  de 
l’huile  de  foie  d,e  morue,  le  morrhuaie  de  soude,  et  les 
éthers  éthyl-morrhuiques.  J.  Pemet,  Minvielle  et 
Pomaret  (r)  ont  repris  ces  essais  dans  le  service,  du 
D' Lion  et  disent  en  avoir  obtenu  des  résultats  encou¬ 
rageants.  Cependant  l’un  de  nous  avec  M.  Cour- 
coux,  expérimentant  en  1923  le  gynocardate  de 
soude,  n’a  pas  obtenu  de  résultats  positifs  nets. 
Récemment  MM.  Caussade,  Tardieu  et  Grigaut 
d’une  part,  MM.  Renault  et  Richard  d’autre  part, 
ont  publié  les  résultats  intéressants  obtenus  par  eux 
avec  l’éther  éthylique  de  l’acide  morrhuique.  Le 
morrhuate  d’éthyle  est  apparu  un  bon  antithermique, 
doué  de  propriétés  cardio-toniques,  suceptible  de 
relever  l’état  général  ;  des  observations  plus  nom¬ 
breuses  sont  nécessaires  pour  fixer  sa  valeur. 

Les  sels  de  cuivre  sont  l’objet,  en  Italie,  de 
recherches  particulièrement  actives  et  du  plus  haut 
intérêt.  Ce  sont  deux  Français,  Luton  .  père  et  fils, 
qui,  en  1894,  ont  les  premiers  signalé  l’action  favo¬ 
rable  des  sels  de  cuivre  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose.  Des  auteurs  japonais  (Koga,  élève  de 
Kitasato,  en  1915,  puis  MasudaetMatsudaen  1918) 
obtinrent  avec  le  «  cyanocuprol  »,  cyanure  double  de 
cuivre  et  de  potassium,  des  effets  remarquables 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  conclurent  que 
cette  substance  est  nettement  efficace  arxx  stades  de 
début  de  la  maladie,  quelquefois  même  utüe  aux 
stades  avancés.  D’une  façon  générale,  les  concltisions. 
de  Koga  ont  été  bien  accueillies  au  Japon  et  dans  ce 
pays  le  cyanocuprol  est  maintenant  largement  utilisé. 
En  Italie,  des  recherches  ont  été  poursuivies  à  la 
(ï  Pernet,  MmviEiiE,  PoMARBT  Soc.  mtd.  hâp.  Paris, 
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Section  chimique  de  l’Institut  national  médical  et 
pharmacologique  de  Rome,  par  Serono  et  de  nom¬ 
breux  autres  collaborateurs.  Cet  auteur  a  obtenu  un 
cyamue  de  potassium  et  de  cuivre  stable,  très  soluble 
dans  l’eau,  non  caustique  et  facilement  adminis¬ 
trable  par  la  voie  veineuse,  cutanée  ou  musculaire. 
Ce  corps  contient  du  cuivre  sous  une  forme  non 
saline,  ne  donne  aucune  réaction  avec  le  sulfure 
d’annnonium  ;  il  est  moins  toxique  que  le  cyanure 
de  cuivre  et  le  cyanure  de  potassimn  pris  isolément  ; 
il  ne  s’accumule  pas  dans  les  tissus  et  a  reçu  le  nom 
de  «  cuprocyan  ».  Son  administration  au  cobaye 
tuberculeux  prolonge  toujours  très  notablement  sa 
survie,  quelquefois  jusqu’à  un  an  et  demi  (2).  Le 
mode  d’action  serait  la  production  abondante  de 
tissu  conjonctif  au  sein  des  foyers  bacillaires  et  l’on 
peut  constater  des  modifications  de  l’aspect  et  de  la 
colorabilité  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  des 
malades.  D’après  Serono,  chez  l’homme,  certains 
résultats  sont  remarquables.  La  tuberculose  gan- 
glioimaire,  surtout  à  son  stade  de  début,  bénéficie 
franchement  de  l’emploi  du  cuprocyan  :  après  ime 
période  de  réaction  locale  marquée  par  une  tumé¬ 
faction  dordoureuse  des  ganglions  avec  rougeur,  on 
assiste  à  une  amélioration  progressive.  La  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  au  début  est  également  influencée. 
Le  cuprocyan  est  inutile  ou  nuisible  dans  les  formes 
laryngée,  intestinale,  ou  méningée.  En  même  temps 
que  le  cuprocyan,  l’Institut  italien  prépare  la 
«  cnpro-iodase  »,  composé  de  cuivre,  d'iode  et  de 
cholestérine,  spécialement  réservé  au  traitement 
des  tuberculoses  chirurgicales  et  qui  en  faciliterait 
la  guérison  par  sclérose.  Ces  médications,  cuprocyan 
etcupro-iodase,sontenltalieutiliséespardenombreux 
médecins  dans  le  traitement  de  la  tuberculose,  et  ac¬ 
cessoirement  de  la  lèpre  et  de  l’ozène.  Bernardini  (3) 
confirme  les  bons  résultats  obtenus  par  Serono  dans 
les  tuberculoses  ganglionnaires  et  pulmonaires  ;  de 
nombreuses  publications  italiennes  attestent  la 
valeurde  lacupro-iodase  dans  les  formes  péritonéale.^, 
pleurales,  ostéo-articulaires  de  la  tuberculose,  et  dans 
le  lupus. 

Les  sels  d’or  font  actuellement  an  Danemark,  eu 
Allemagne,  en  Autriche,  en  Angleterre,  aux  États- 
Unis,  en  France,  l’objet  d’une  aiquête  approfondie. 

Galatzer  et  Sachs  (4),  à  Vienne,  expérimentent  le 
triphol  (aurothiobenzimidazol  CO^NaH).  Ce  médica¬ 
ment  n'offrirait  aucun  danger.  La  voie  utilisée  est 
la  voie  mtraveineuse  (o«'',ooi  à  osr,2  pour  un  centi¬ 
mètre  cube  d’eau,  tous  les  quatorze  jours).  Les 
autems  obtiennent  des  résultats  dans  la  majorité  des 
cas  (amélioration  de  l’état  général,  reprise  de  poids, 
amélioration  des  signes  physiques  locaux). 

(2)  Trocello,  Il  danuro  doppo  di  rame  e  potassio  nella 
tutoculosi  sperimentale  {Anmli  di  medicina  navale  e  colo¬ 
niale,  année  28,  II,  fasc.  1-2,  et  Rassegna  di  Clinica,  1922, 
n“’  Il  et  12). 

(3)  Bernarddii,  I,a  terapia  danocuptica  délia  tuberculosi 
pubnonare  (La  Rassegna  di  Clinica,  Terapia  e  Scienxe  afflni, 
n®  2,  mais-avril  1924). 

(4)  Galatzer  et  Sachs,  Wiener  med.  Wochenschrift,  28 
mai  1923,  p.  583. 


LEREBOULLET  et  LELONG.  - 

En  1923,  Feldt  publia  les  résultats  obtenus  en  Alle¬ 
magne  avec’ le  krysolgan,  composé  organique  complexe 
d'or  et  de  sodium.  C’est  la  critique  du  mode  d’action 
de  ce  corps  qui  a  servi  de  point  de  départ  à  Holger 
Môllgaard,  prof esseur  de  physiologie  à  l’École  vétéri¬ 
naire  de  Copenhague,  pour  son  étude  de  la  sanocfy- 

De  toutes  les  substances  préconisées  pour  lachimio- 
tliérapie  antituberculeuse,  la  sanocrysine  est  cer¬ 
tainement  ime  de  celles  qui  ont  été  étudiées  avec  le 
plus  de  garanties  scientifiques.  Partant  des  principes 
qui  avaient  si  heureusement  guidé  Elurhch  dans  ses 
recherches  smr  la  chimiothérapie  antisyphilitique 
et  antispirillaire,  Môllgaard  admet  qu’un  résultat 
thérapeutique  ne  peut  être  obtenu  que  si  le  corps 
chimique  employé  a  une  affinité  spécifique  élective 
pour  l’élément  microbien,  que  s’ü  est  extrêmement 
soluble  dans  l’eau,  rapidement  diffusible,  ientement 
décomposable  dans  l’organisme  sans  formation 
d’ions  métalhques,  sans  formation  d’autres  corps 
toxiques.  La  sanocrysine,  ou  aurothiosulEate  de 
soude  Au  (S  “0^)2  Na’,  présente  ces  qualités:  sa  toxicité 
est  assez  faible  pour  que  la  dose  thérapeutique  soit 
toujours  inférieure  à  la  dose  toxique.  Elle  serait 
hautement  bactéricide  :  à  la  dilution  de  i  p.  100000, 
elle  rendrait  impossible  la  culture  du  bacille  et  les 
repiquages  resteraient  stériles  ;  à  i  p.  i  000  000,  la 
culture  serait  retardée  ;  elle  modifierait  la  morpho¬ 
logie  et  l’acido-résistance  du  bacille. 

Expérimentalement,  et  dans  les  conditions  où  a 
opéré  Môllgaard,  la  sanocrysine  paraît  douée  d’mi 
certain  pouvoir  préventif  :  si,  aussitôt' après  l’inocu¬ 
lation,  on  traite  les  animaux  avec  la  sanocrysine, 
on  empêcherait  le  développement  de  la  maladie  ;  si, 
au  bout  d’un  temps  suffisant,  on  sacrifie  les  animaux, 
ils  ne  présenteraient  aucune  lésion  tuberculeuse, 
tandis  que  des  témoins  sont  tuberculeux.  Mais  la 
sanocrysine  a-t-elle  rm  pouvoir  curatif  sur  la  lésion  ' 
tuberculeuse  constituée  ?  MoUgaard  a  étudié  ce 
point  sur  des  grands  animaux  (bovidés,  singes)  :  il  a 
constaté  qu’aux  doses  thérapeutiques,  le  sel  n’est 
pas  nocif  pour  les  animaux  sains  ;  par  contre,  il 
provoque  chez  l’animal  tuberculeux  des  accidents 
graves  que  l’autem:  rapporte  aux  toxines  tubercu¬ 
leuses  Ubérées  par  les  bacilles  tuberculeux,  en  un 
mot  à  une  toxémie  tuberculeuse  déclenchée  par  le 
médicament  (tuberculine-shock) .  Il  a  pu  protéger 
ces  animaux  contre  cette  toxémie  par  des  mjeçtions 
de  sérum  antituberculine,  préparé  en  immunisant 
des  veaux,  puis  des  chevaux  contre  la  tuberculine. 
Le  traitement  combiné  sanocrysine-sérum  anti- 
tubercuhne,  permet  d’entreprendre  la  cme  des  ani¬ 
maux  tuberculeux.  Des  expériences  de  Môllgaard, 
il  semble  résulter  que  la  sanocrysine  injectée  con¬ 
jointement  avec  le  sérum  antituberculine  est 
capable  de  rendre  la  santé  à  des  animaux  inoculés 
avec  des  doses  fortes  et  moyennes  de  bacilles  et 
atteints  de  tuberculose  miliaire  très  grave  ou  de 
pneumonie  tuberculeuse.  Le  traitement  a  d’autant 
moins  de  chances  de  succès  qu’on  intervient  plus 
tardivement;  expérimentalement,  le  médicament 
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semble  agir  surtout  sur  les  lésions  pneumococciques 
ou  broncho-pneumoniques  pures  ;  les  formes  ayant 
déjà  subi  la  transformation  caséeuse  ou  fibreuse  ou 
calcaire  sont  rebelles  au  traitement.  Tous  ces  résul¬ 
tats  expérimentaux  sont  en  cours  de  contrôle  dans 
de  nombreux  laboratoires  français  et  étrangers. 

Quels  sont  les  résultats  cliniques  obtenus  chez 
l’homme  tuberculeux  ?  La  teclmique  de  manipula¬ 
tion  de  la  sanocrysine  est  des  plus  simples.  Elle 
ressemble  en  tout  point  à  celle  des  injeetions  intra¬ 
veineuses  de  novarsénobenzol.  Les  doses  à  injecter 
(0.25,  0,50,  0,75, 1  gr.)  sont  dissoutes  dans  loà  20  cen¬ 
timètres  cubes  d’eau  bi-distillée.  La  dose  active  est 
de  I  gramme  et  doit  être  répétée  plusiems  fois.  Chez 
l’enfant,  on  peut  injecter  2  centigrammes  par  kilo. 

Dès  ses  premiers  essais  sur  l’homme,  Môllgaard 
rencontra  les  mêmes  difficultés  que  chez  les  animaux, 
renforcées  par  ce  fait  que  chez  l’homme  le  sérmn 
antituberculiue  est  inefficace  ;  il  ne  fait  disparaître 
que  partiellement  les  signes  d’intoxication  tubercu¬ 
leuse. 

Les  réactions  observées  chez  l’homme  consistent 
en  fièvre  très  élevée,  vomissements,  diarrhée,  érup¬ 
tions  cutanées  et  surtout  albuminiurie,  parfois 
collapsus  eardiaque. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  vérifié  la  méthode 
n’acceptent  d’ailleurs  pas,  pour  expUquer  ces  acci¬ 
dents,  la  théorie  du  shock  tuberculinique,  "mais 
considèrent  que  ces  symptômes,  parfois  très  graves, 
relèvent  de  l’intoxication  métallique  :  l’albuminurie 
coïncide  souvent  avec  tous  les  signes  d’ùne  néphrite 
vraie  (cylindrurie,  hématurie,  œdèmes).  Contre  les 
accidents  de  shock,  l’adrénaline,  administrée  selon  la 
méthode  de  Milian  comme  dans  la  crise  nitritoïde  du 
novarsénobenzol,  est  en  général  efficace.  En  dehors  de 
ces  accidents  de  shock,  humédiats  ou  précoces,  la 
sanocrysine  provoque  ime  réaction  focale  à'  type 
d’Herxheimer  (hyperémie  autour  du  foyer  tuber¬ 
culeux),  et  on  observe  pendant  la  cure  mi  amaigrisse¬ 
ment  progressif  et  intense. 

D’après  Môllgaard  et  les  différents  médecins 
danois  qui  ont  fait  les  premiers  essais  sur  l’homme  ; 
Snapper,  Gravesen,  "Wurzen,  Bie,  si  dans  de  nom¬ 
breux  cas  la  médication  n’empêche  pas  l’évolution 
mortelle  de  la  maladie,  dans  certams  cas  elle  donne¬ 
rait  des  améliorations  plus  nettes  et  plus  rapides 
que  celles  obtenues  avec  n’importe  lequel  des  autres 
traitements  employés  jusqu’ici.  Ces  améliorations  ne 
consisteraient  pas  seulement  en  ime  réduction  de 
la  fièvre  et  des  signes  généraux,  mie  diminution  des 
signes  fonctionnels,  mais  en  mie  améhoration  des 
signes  physiques  d’auscultation  et  même  parfois 
en  mie  régression  des  ombres  radiologiques. 

Ces  résultats  cliniques  sont  en  cours  de  vérifica¬ 
tion  en  France  où  Poix  a,  le  premier,  fait  un  exposé 
de  la  question.  Une  commission,  composée  de 
MM.  Léon  Bernard,  Sergent,  Rist,  Teissièr,  Guinard, 
Fourneau,  Küss  et  Poix,  s’est  constituée  à  cet  effet  : 
elle  n’a  publié  encore  aucune  conclusion. 

Il  en  est  de  même  dans  les  autres  pays  et  récem¬ 
ment  Sayé  publiait  une  remarquable  et  très  coin- 
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plète  étude  sur  les  résultats  obtenus  par  lui  à  Barce¬ 
lone.  D’ores  et  déjà  il  faut  se  défendre  contre  rm 
optimisme  exagéré.  Le  problème,  en  effet,  est  double  : 
il  ne  s’agit  pas  seulement  de  découvrir  tm  puis¬ 
sant  agent  bacillicide,  il  faudrait  encore  pouvoir 
l’employer  au  stade  évolutif  de  la  maladie  où  il  peut 
manifester  son  activité.  Essayer  un  médicament  sur  les 
phtisiques  hospitalisés  habituellement  dans  les  hôpi¬ 
taux,  c’est  probablement  comme  si —  ayant  en  mains 
ce  merveilleux  agent  qu’est  le  novarsénobenzol  — 
nous  prétendions  en  contrôler  l’efficacité  en  l’expéri¬ 
mentant  sur  des  tabétiques,  des  aortiques  ou  des  cir- 
rhotiques  syphilitiques.  Envisagées  à  un  point  de  vue 
thérapeutique,  nos  vieilles  classifications  anatomo¬ 
cliniques  sont  certainement  insuffisantes  ;  il  faut 
que  de  plus  en  plus  nous  nous  appliquions  à  dépister 
les  signes  des  manifestations  pneumoniques  ou  bron¬ 
cho-pneumoniques  qui  marquent  le  début  de 
poussées  évolutives  ;  s’il  existe  ou  plutôt  s’il  doit 
exister  un  jour  une  médication  chimique  active  de  la 
tuberculose,  il  est  conforme  à  tout  ce  que  nous 
savons  maintenant  de  la  patliologie  générale  de  la 
tuberculose  de  croire  qu’elle  ne  peut  être  efficace, 
qu’elle  ne  peut  avoir  d’infiuence  résolutive  que 
sur  des  lésions  aussi  purement  pneumoniques  que 
possible,  avant  qu’une  dégénérescence  caséeuse  ou 
fibreuse  ait  [eu  le]  temps  de  se  constituer.  C’est 
l’enfant  qui  réalise  le  plus  souvent  et  le  plus 
purement  ces  formes,  et  non  l’adulte.  De  même 
qu’il  est  déjà  le  terrain  le  plus  actif  de  la  pro¬ 
phylaxie  antituberculeuse,  l’enfant  doit  être  le 
champ  le  plus  indiqué  de  la  thérapeutique  (i). 

Rappelons,  pour  en  finir  avec  les  médications 
chimiques,  la  valeur  discutable  du  traitement  iodé 
dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous  nous  associons 
pleinement  à  ce  pomt  de  vue  à  l’opinion  de  MM.  de 
Jong  et  Christophe  (2)  et  ne  pouvons  que  déplorer 
l’abus  qui  en.est  trop  souvent  fait  actuellement. 

L’antigène  méthylique.  —  A.  Boquet  et  Nègre 
se  sont  demandé  si  les  substances  lipoïdes  bacil¬ 
laires  actives  dans  la  déviation  du  complément, 
manifestent  in  vivo  le  même  pouvoir  antigène, 
c’est-à-dire  si  elles  produisent  des  anticorps  chez 
les  animaux  neufs.  Ils  ont  constaté  que  l’injectionintra- 
veineuse  de  l’extrait  méthylique  de  bacilles  de  Koch 
préalablement  traités  par  l’acétone  provoque  chez  les 
lapins  sains  l’apparition  de  sensibilisatrices  spéci¬ 
fiques  et  augmente  chez  les  lapins  tuberculeux  les 
anticorps  développés  au  cours  de  l’infection.  Ils  ont 
également  observé  que  ces  injections  répétées  d’anti- 

(î)  MollgKr  MoïxgaarD,  Chimîotherapy  of  Tuberculosis 
(experimental  foundation  and  preliniinary  clinical  results), 
Nyt  NordiskForlag  AmodBucsh,  Sldndergade  51,  Copenhague, 
1924.  — Gravesen,  Sanocrysin  treatment  in  pulmonary  tuber¬ 
culosis  liTubercle,  VI,  6,  mars  1925,  p.  265).— Poix,  Presse  mé¬ 
dicale,  1925.  —  Snapper,  Nederlandsch  Tijdschr.  v.  Geneesk., 
décembre  1924,  LXVIII,  p.  2316.  —  NÈGRE  et  Boquet, 
Annales  de  l'Institut  Pasteur,  février  1925,  p.  lor;  Presse  médi¬ 
cale,  3  octobre  1925,  p.  1315.  —  GüINaRD,  Presse  médicale, 

4  juillet  1925.  —  Sayé,  Tratamiento  de  la  tuberculosis  con 
la  sanacrosina  (Rivista  mcdica  de  Barcelone,  oct.  1925). 

(2)  De  Jong  et  Christophe,  Presse  médicale,  8  avril  1925. 


gène  méthylique  au  lapin  et  au  cobaye  tuberculeux 
ont  pour  effet  de  ralentir  la  marche  de  l’infection  ; 
cette  survie  plus  longue  est  due  à  une  extension  plus 
lente  des  foyers,  à  la  marche  de  l’infection  qui  reste 
localisée  à  un  seul  organe,  à  une  dissémination  bacil¬ 
laire  plus  discrète  et  même  à  la  sclérose  cicatricielle  de 
■  certains  foyers. 

Depuis  deux  ans,  de  nombreux  essais  thérapeu¬ 
tiques  ont  été  effectués  chez  l’homme,  en  particulier 
par  Armand-Delille,  Duhamel  et  Marty,  Guinard, 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  ;  Lortat- Jacob  et 
Bethouxdansle  lupus,  Halbron  et  Isaac-Georges.  Dans 
un  article  récent,  L.  Guinard  a  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats  d’injections  sous-cutanées  quotidiennes  pendant 
des  mois,  d’antigène,  à  doses  progressives  de  o<!‘',oo5 
à  I  centimètre  cube.  Ces  doses  ont  été  bien  tolérées  et 
semblent  avoir  contribué  à  l’amélioration  des 
malades.  Cette  méthode  est  contre-indiquée  chez  les 
fébricitants. 

Le  pneumothorax  artificiel.  — Dans  notre  dernière 
revue,  nous  avons  montré  par  ime  série  d’exemples 
que  le  pneumothorax  artificiel  était  notre  meilleure 
arme  contre  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  année  a 
vu  se  confirmer  l’importance  que  va  prendre  la  pra¬ 
tique  du  pneumothorax  bilatéral  soit  alternant,  soit  si¬ 
multané.  Un  nombre  de  plus  en  plus  grand  d’observa¬ 
tions  probantes,  comme  celles  que  M.  Rist  vient  de 
montrer  récemment  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  en  confirme  la  possibilité  physiologique.  La 
pratique  des  basses  pressions  intrapleurales  ne  peut 
que  permettre  d’en  étendre  de  plus  en  plus  l’appli¬ 
cation  :  c’est  là  un  fait  d’importance  capitale,  puisque 
l’unilatéralité  des  lésions  a  jusqu’ici  été  considérée 
comme  la  condition  essentielle  de  ce  mode  de  traite¬ 
ment.  L’article  important  que  publie  aujourd’hui 
le  professeur  Sergent  nous  dispense  d’insister  plus 
longtemps  sur  l’intérêt  capital  qui  s’attache  à  cette 
question  du  pneumothorax  bilatéral. 

Izar  étudie  le  mécanisme  des  hémoptysies  homo¬ 
latérales  au  cours  du  pneumothorax  thérapeutique. 
Ces  hémoptysies  sont  rares  {3).  L’auteur  rapporte 
deux  observations  d’hémoptysies  se  produisant  dans 
les  jours  qui  suivent  l’insufflation,  et  cessant  par 
réinjection  de  gaz.  Il  rapporte  ces  hémorragies  à  des 
lésions  ulcéreuses  du  poumon  comprimé,  la  décom¬ 
pression  du  poumon  dans  l’intervalle  des  insuffla¬ 
tions  en  étant  la  cause  occasionnelle. 

Les  accidents  nerveux  au  cours  du  pneumothorax 
sont  étudiés  par  le  professeur  Bezançon  (4),  avec 
Azoulay  et  J.  Chabaud:  mort. subite  par  syncope, 
accidents  paralytiques  à  formes  hémiplégique, 
monoplégique,  paraplégique  ;  accidents  convulsifs, 
amaurose  transitoire.  Ces  accidents  sont  extrême¬ 
ment  rares,  mais  leur  gravité  est  extrême.  Lem: 
pathogénie  relève  dedeux  théories  ;  l’emboliegazeuse, 
le  réflexe  inhibiteur  pleural,  ce  dernier  mécanisme 
étant  favorisé  par  certains  facteurs  surajoutés,  tels 
que  l’anxiété,  la  vagotonie  ou  la  dysneurotonie. 

(3)  IzAH,  La  Riforma  medica,  n»  38,  22  sept.  ,1924,  p.  889. 

(4)  Bezançon,  Azoulay  et  Chabaud,  Revue  de  la  tuber¬ 
culose,  août  1925,  p.  449- 
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Hélène  Eliasberg  et  Ph.  Cahen  (i)  font  une  étude 
d’ensemble  du  pneumothorax  thérapeutique  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  de  l'enfant  :  ils  montrent 
que  cette  méthode  mérite  d’être  utilisée  largement 
chez  l’enfant  et  même  le  nourrisson.  Ces  auteurs  l’ont 
pratiqué  125  fois  sur  659  cas,  soit  dans  18, g  p.  100 
des  cas,  par  conséquent  relativement  plus  souvent 
que  chez  l’adulte.  D’ailleurs,  la  tuberculose,  contraire¬ 
ment  aux  données  classiques,  est  bien  plus  souvent 
unilatérale  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Ea  plèvre 
est  plus  souvent  libre,  et  les  complications  sont  plus 
rares.  Ees  indications  sont  les  cas  de  tuberculoses 
unilatérales  à  tous  les  stades  ;  les  autexurs  excluent 
les  cas  de  tuberculose  ganglionnaire  sans  foyer  pul¬ 
monaire  visible.  Ils  sont  partisans  du  pneumo¬ 
thorax  même  en  cas  de  lésions  bilatérales,  si  les  lé-, 
sions  d’un  côté  sont  muettes.  Le  pneumothorax  est 
inutile  dans  la  tuberculose  caséeuse  lobaire.  La 
pratique  ambulatoire  doit  être  déconseillée.  L’en¬ 
fant  doit  être  suivi  (température,  crachats,  évolu¬ 
tion  des  signes  cliniques,  examens  radiologiques, 
répétés,  examens  du  sang).  Les  complications  (em¬ 
bolie  gazeuse,  emphysème  sous-cutané,,  clou  pleu¬ 
ral,  épanchements)  sont  extrêmement  rares.  Les 
maladies  intercurrentes  (rougeole,  coqueluche,  diph¬ 
térie)  ne  nécessitent  pas  l’interruption  du  traite¬ 
ment.  Pas  d’action  défavorable  sm-  le  cœur.  Dans 
les  cas  favorables,  les  cavernes  s’assèchent,  l’expec¬ 
toration.  disparaît  ainsi  que  l’élimination  bacillaire. 
Les  résultats  d’ensemble  sont  impressionnants, 
étant  donnée  la  gravité  du  pronostic  de  la  tubercu¬ 
lose  de  l’enfant.  Sur  125  cas,  28  enfants  sont  con¬ 
sidérés  comme  guéris,  dont  deux  nourrissons.  Le 
coUapsus  doit  être  prolongé  deux  ans  au  moins. 

Ces  résultats  confirment  les  travaux  parus  anté¬ 
rieurement  en  Prance  sur  cette  question,  de  Babon- 
neix  et  Denoyelle  (1921),  puis  d’Armand-Delille  et 
ses  collaborateurs  qui  se  sont  faits  les  apôtres  de  cette 
méthode  si  précieuse.  Sans  doute  elle  ne  guérit  pas 
tous  les  cas  et  reste  trop  souvent  impuissante  dans 
les  tuberculoses  évoluant  à  l’approche  de  la  puberté. 
Il  suffit  qu’elle  agisse  dans  quelques-uns  de  ces  cas 
si  communément  graves  pour  que  cette  méthode 
doive  être  recommandée. 

Chez  V adulte,  les  résultats  du  pneumothorax  ne 
sont  pas  moins  probants.  Léon  Bernard,  Baron  et 
Valtis  (2)  publient  une  statistique  de  201  cas  suivis 
jusqu’au  terme  de  la  cure.  Les  auteius  comptent 
40  suj  ets  guéris  qui  se  décomposent  ainsi  :  d’une 
part,  16  d’entre  eux  sont  continués  :  i  dans  sa  pre¬ 
mière  année  de  traitement,  7  dans  la  seconde,  5  dans 
la  troisième  ;  3  dépassent  trois  années  de  traitement. 
D’autre  part,  chez  24  sujets  la  guérison  a  été  obte¬ 
nue  et  le  pneumothorax  cessé  :  chez  2  dès  la  pre¬ 
mière  aimée  de  la  cure,  chez  4  dans  la  seconde,  chez 
6  après  trois  ans  de  cure.  Ce  total  de  guérisons  fom- 
nit  une  proportion  de  20  p.  100. 

(i)  H.  Eliasberg  et  Ph.  Cahen,  Jahrbuch  für  Kifiderh., 
Hcit  I,  Berlin,  1924. 

(a)  Léon  Bernard,  Baron  et  Valus,  Académie  de  médecine, 
janvier  192^, 
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73  malades  ont  été  améliorés,  dont  62  sont  en 
cours  de  traitement  et  ii  dont  le  pneumothorax 
a  été  cessé.  On  aboutit  ainsi  à  un  taux  de  36  p.  100 
d’améliorations,  ce  qui  avec  les  cas  guéris  fait  un 
total  de  113  cas  favorables,  soit  56  p.  100. 

Les  auteurs  concluent  nettement  qu’à  l’heure 
actuelle  aucun  autre  procédé  n’est  capable  d’arrêter 
avec  une  vigueur  d’attaque  aussi  évidente  et  puis¬ 
sante  une  évolution  tuberculeuse  ;  aucune  méthode 
ne  peut  se  prévaloir  d’autant  de  guérisons. 

Cette  statistique  est  la  confirmation  éclatante  des 
résultats  obtenus,  dans  des  conditions  analogues,  par 
M.  Rist,  et  publiés  dans  l’excellente  thèse  de  son 
élève  P.  Naveau  (3).  Dans  les  affections  non  tuber¬ 
culeuses,  les  résultats  furent  bons  (dilatation  des 
bronches,  abcès  du  poumon,  pleurésie  interlobaire), 
sauf  dans  la  gangrène  pulmonaire,  qui  ne  fut  guère 
influencée.  Dans  la  tuberculose  pleurale,  résultats 
tout  à  fait  favorables  (5  guérisons  cliniques  sur  7  cas 
traités).  En  cas  de  tuberculose  pulmonaire  bilatérale, 
lesrésultats  cliniques  montrentqu’il  est  bon  de  ne  trai¬ 
ter  que  les  malades  qui  ne  présentent  de  lésions  actives 
que  d’tm  seul  côté.  Dans  la  forme  ulcéro-fibreuse 
commune,  les  résultats  ont  été,  sur  534  cas  :  clini¬ 
quement  guéris,  48,5  p.  100;  améliorés,  17,5  p.  100  ; 
aggravés  ou  décédés,  34  p.  100.  Parmi  les  pneumo¬ 
thorax  non  réalisés,  les  malades  qui  ont  refusé  le  trai¬ 
tement  sont  décédés  dans  81  p.  100  des  cas  ;  les  ma¬ 
lades  chez  qui  l’intervention  n’a  pu  être  réalisée, 
par  suite  d’mie  symphyse,  sont  décédés  dans  62  p.  100 
des  cas. 

Les  guérisons  observées  paraissent  déflnitives 
dans  go  p.  100  de  cas  ;  elles  sont  surtout  obtenues 
si  le  sujet  est  jeune,  si  le  collapsus  est  complet,  si  le 
traitement  est  poursuivi  longtemps.  L’apparition 
d’un  épanchement  doit  être  considérée  comme  un 
incident  banal.  La  grave  cause  d’échec  est  l’exten¬ 
sion  des  lésions  au  deuxième  pomnon.  Dans  la  gros¬ 
sesse,  le  pneumothorax  n’est  pas  contre-indiqué. 

Dans  une  excellente  étude,  Burnand  et  Henkène  (4) 
précisent  les  conditions  dans  lesquelles  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel  peut  se  montrer  inopérant.  Dans 
un  premier  groupe  de  faits,  ils  incriminent  les  causes 
occultes,  c’est-à-dire  l’existence  de  foyers  tuber¬ 
culeux  cachés  étrangers  au  poumon  traité  ;  on  ne 
peut  guère  alors  parler  d’mopérance  du  traitement. 
Dans  d’autres  cas,  il  faut  tenir  compte  de  l’influence 
empêchante  de  foyers  métastatiques  pulmonaires 
ou  viscéraux,  des  généralisations  latentes,  de  la 
toxémie  tuberculeuse.  Les  cas  d’inopérance  vraie 
sont  tout  à  fait  exceptionnels  :  les  auteurs  en 
rapportent  trois  observations  à  propos  desquelles 
ils  incriminent  soit  im  défaut  de  la  résistance  du 
terrain  (persistance  de  la  fièvre,  des  signes  généraux), 

;  soit  un  facteur  local,  persistance  des  signes  locaux 
malgré  la  «  bonne  qualité  »  radiologiquement  con¬ 
firmée  dé  la  compression. 

,  (3)  P.  Naveau,  Les  résultats  du  pneumothorax  thérapeu¬ 

tique.  Statistique  du  service  du  D'  Rist.  Thèse  de  Paris,  1924. 
,  (4)  R.  Burnand  et  Henkène,  Revue  de  la  tuberculose, 

octobre  1925,  p.  588, 
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Le  mécanisme  d’action  du  pneumothorax  n’est 
pas  encore  nettement  précisé.  Leroy  U.  Gardner  (i) 
condense  dans  un  mémoire  important  les  résultats 
de  l'examen  anatomo-histologique  du  poumon  collaté 
de  15  tuberculeux  morts  peu  après  la  cessation  delà 
compression.  Il  montre  que  ce  qui  domine,  ce  sont 
les  lésions  de  sclérose  ;  mais,  fait  capital,  ces  lésions 
de  fibrose  portent  aussi  bien  sur  les  parties  babercu- 
leusrs  que  sur  les  parties  non  tuberculeuses;  aussi 
est-.'l  d’fiicile  de  reconua'tre  les  lésions  tuberculeuses 
guéries.  La  sclérose  entoure  surtout  les  ramifications 
bronchiques  et  vasculaires  ;  elle  est  accompagnée  de 
stase  lymphatique,  dont  témoigne  la  distension  des 
vaisseauxlymphatiques.  Par  contre,  les  vaisseaux  san- 
gums  sont  comprimés  et  souvent  thrombosés.  Pour 
l'auteur,  la  guérison  dépendrait  non  de  l’intensité  du 
collapsus,  mais  de  sa  durée  ;  d'autre  part,  la  sclérose 
résulterait  de  la  .stase  lymphatique  et  de  l’ischémie. 

lîn  France,  signalons  l’important  travail  de  J.  Rol¬ 
land  paru  sur  le  même  sujet  :  par  de  nombreux  exa¬ 
mens  histologiques,  cet  auteur  montre  l’évolution 
vers  la  sclérose  de  lésions  tuberculeuses  collabées  ; 
pour  lui,  le  collapsus  à  lui  seul  est  insuffisant  pour 
expliquer  cette  sclérose,  il  faut  faire  appel  aux  modi¬ 
fications  du  réghne  circulatoire  du  poumon,  et  en 
particulier  à  l’ischémie..  L’auteur  üisiste  aussi  sur  le 
caractère  très  incomplet  des  guérisons  anatomiques 
constatées  et  par  conséquent  sur  la  prudence  dont  il 
faut  faire  preuve  quand  on  estime  qu’est  venu  le 
moment  d’abandonner  le  traitement  (2). 

Dock  et  Harrison  (3),  en  Amérique,  ont  d’ailleurs 
pu  démontrer  la  réalité  de  cette  ischémie  dans  le 
poimion  collabé  en  faisant  des  dosages  comparatifs 
des  gaz  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  chez  des 
.sujets  porteurs  d’im  pneumothorax.  En  France,  dans 
le  service  du  D"'  Rist,  R.  Hilton  est  arrivé  à  une  con¬ 
clusion  identique  la  teneiu  du  sang  artériel  en  oxy¬ 
gène  n’est  pas  sensiblement  modifiée  chez  les  malades 
porteurs  d’un  pneumothorax  ;  s’il  est  normale¬ 
ment  oxygéné,  cela  prouve  pour  lui  qu’il  passe  entiè¬ 
rement  par  le  poumon  non  collabé  (4). 

Parmi  les  médications  symptomatiques  qui  peuvent 
dans  certains  cas  avoir  ime  heureuse  influence, 
signalons  les  bons  effets  obtenus  par  Léon  Bernard, 
Salomon  et  Thomas  (5)  des  arsenicaux  pentavalents 
(stovarsol,  tréparsol)  dans  le  traitement  des  diar¬ 
rhées  des  tuberculeux  ;  à  la  dose  de  o8'',75  à  i  gramme 
répétée  chaque  semaine  pendant  quatre  jours  de 
suite,  ces  auteurs  ont  observé  tme  sédation  des  dou¬ 
leurs  et  ime  dimmution  de  là  fréquence  des  selles. 
Noël  Fiessinger  et  A.  Lemaire  (6),  dansuncasdepéri- 

(1)  Leroy  U.  Gardner,  Am.  Rcview  of  Tuberculosis,  jan¬ 
vier  1925,  p.  501. 

(2)  J.  Roliand,  Evolution  anatomique  des  lésions  dans  le 
poumon  collabé  par  le  pneumothorax  artificiel  {Annales  de 
médeeine,  avril  1925,  p.  327). 

(3)  Dock  et  Harrison,  r/ir /4»t.  lîcv.  0/  r«6.,  janvier  1925, 
p.  534- 

(4)  Hilton,  Annales  de  médecine,  avril  1925,  p.  322. 

(5)  Léon  Bernard,  Salomon,  Thomas,  Soc.  méd.  hôp., 
13  mars  1925. 

(6)  N.  Fiessinger  et  A.  Lem.ure,  Soc.  méd.  kôpita’!.-, 
7.jui'l2t  IJ25 


cardite  tuberculeuse  purulente,  ont  obtenu  la  résorp¬ 
tion  du  liquide  sans  ponction  et  sans  symphyse 
apparente,  sous  l’influence  de  deux  injections  intra- 
péricardiques  de  lipiodol. 

Quelle  que  soit  la  valeur  de  ces  orientations  thé¬ 
rapeutiques  nouvelles,  il  n’en  reste  pas  moins  que  le 
véritable  traitement  de  base  de  la  tuberculose  reste 
la  triple  cure  de  repos,  de  grand  air  et  de  bonne  ali¬ 
mentation,  et  MM.  F.  Bezançon  et  P.  Braun  ont  rai¬ 
son  de  rappeler  l’attention  sur  ce  point  fondamen¬ 
tal.  Parmi  ces  facteurs  de  guérison,  le  repos  est  trop 
souvent  négligé  :  la  mise  au  repos  du  tubercu¬ 
leux  {repos  général  et  repos  local  du  poumon)  est 
le  seul  véritable  spécifique  de  la  tuberculose  actuel- 
ement  connu.  Lorsqu’il  y  a  une  poussée  évolutive, 
ce  repos,  institué  à  temps,  doit  être  absolu  et  per¬ 
manent  ;  le  repos  intellectuel  et  le  repos  mor.il 
doivent  compléter  le  repos  physique.  Chez  tous  lc.3 
individus  chez  lesquels  le  médecin  a  des  raisons  de 
craüidre  le  réveil  d’une  tuberculose,  le  repos  est  aussi 
le  meilleur  préventif  dont  nous  disposons  :  d’où  la 
nécessité  d’éviter  le  surmenage,  particulièrement 
chez  l’enfant. 

Les  résultats  éloignés  de  ce  traitement  de  base 
sont  précisément  exposés  par  Urbain  Guinard,  le 
fils  du  très  distingué  Louis  Gumard,  médecin-direc¬ 
teur  du  Sanatorium  de  Bligny,  dans  im  livre  dont  la 
lecture  est  des  plus  fructueuse,  de  même  que  celle 
du  livre  de  son  père  que  nous  citions  plus  Faut. 

A  n’envisager  que  les  cas  bactériologiquement 
vérifiés,  l’avenir  éloigné  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  est  très  grave  :  sur  831  malades  hommes  (des 
milieux  populaires),  cracheursde  bacilles  à  l’époque 
de  leur  séjour  au  sanatorium,  100  survivent 

après  dix  ans,  18  p.  100  après  vii%t  ans.  Mais  de 
1  ensemble  des  statistiques  résulte  ce  fait  capital, 
que  le  nombre  d’années  de  survie  se  montre  pro¬ 
portionnel  à  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  la 
mise  au  repos  :  le  temps  de  cure  hygiéno-diététique 
ne  devrait  pas  être  inférieur  à  ime  année,  L’âge  ne 
semble  pas  avoir  une  valeur  pronostique  essentielle  : 
le  chiffre  moyen  d’années  desurvie  est  sensiblement 
le  même,  quel  que  soit  l’âge.  La  persistance  de  la 
fièvre,  la  fréquence  des  poussées  fébriles,  la  dimi¬ 
nution  du  poids,  la  persistance  plus  ou  moins  sou¬ 
tenue  des  éliminations  bacillaires,  la  forme  et  l’éten¬ 
due  des  lésions  ont  une  grande  importance.  L’hémo¬ 
ptysie  n’est  de  fâcheux  augure  que  si  elle  s’accom¬ 
pagne  de  poussée  évolutive.  Ces  résultats  ne  peuvent 
s  obtenir  que  par  une  collaboration  étroite  du  sana¬ 
torium  avec  les  dispensaires.  Mais  les  moyens  d’ac¬ 
tion  du  dispensaire  devraient  être  amplifiés  :  il  est 
à  désirer  qu’il  ne  soit  pas  seulement  im  poste  de 
diagnostic,  mais  aussi  un  poste  de  traitement,  qu’il 
soit  par  exemple  capable  d’assurer  les  réinsufflations 
ambulatoires  ;  mais  surtout,  si  l’on  veut  lutter  effi¬ 
cacement  contre  la  tuberculose,  la  aéation  de  centres 
nouveaux  d’hospitalisation  s’impose  impérieuse¬ 
ment  :  le  temps  de  séjour  au  lit  reste  le  facteur  essen¬ 
tiel  de  la  guérison. 
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De  toutes  les  questions  qui  ont  trait  à  la 
tuberculose,  le  problème  de  la  réinfection  est 
tm  de  ceux  qui  intéressent  le  plus  le  médecin. 
I/'bomme  tuberculeux  est  en  effet  sans  cesse 
exposé  à  la  réinfection,  que  celle-ci  soit  hétéro¬ 
gène  ou  bien,  comme  on  l’admet  plus  volontiers, 
autogèné,  c’est-à-dire,  dans  ce  cas,  que  du  foyer 
de  tuberculose  déjà  constitué  partent  des  produits 
virulents  qui  vont  réinfecter  un  autre  territoire  du 
même'  organe  ou  un  autre  point  de  l'organisme. 

Bien  que  l’homme  soit  soumis  d’une  façon 
constante  à  la  réinfection  tuberculeuse,  il  ne 
semble  pas  que  pendant  longtemps  ce  problème 
ait  préoccupé  beaucoup  les  savants,  et  le  nombre 
de  travaux  touchant  cette  question  est  relative¬ 
ment  restreint. 

Phénomène  de  Koch  cutané.  —  C’est 
Koch  (i)  qui,  le  premier,  a  posé  le  problème  de  la 
réinfection  tuberculeuse,  au  début  de  ses 
recherches  célèbres  sur  la  tuberculine,  et  il  est 
intéressant  de  rappeler  le  texte  exact  de  cette 
note  fondamentale  ;  «  Si  on  inocule  à  un  cobaye 
sain  une  culture  de  bacilles,  dans  la  règle  la  plaie 
se  ferme  et  semble  guérir  dans  les  premiers 
jours  ;  ce  n’est  qu’au  bout  de  dix  à  quinze  jours 
qu'il  se  produit  un  nodule  dur  qui  s’ouvre  bientôt 
et  qui  aboutit  à  une  ulcération  qui  dure  jusqu’à 
la  mort  de  l’animal.  Tout  autrement  se  comporte 
le  cobaye  déjà  tuberculisé.  Pour  cela,  le  mieux 
est  de  prendre  des  animaux  inoculés  quatre  à 
six  semaines  auparavant  avec  succès  ;  chez  de 
tels  animaux,  le  point  de  réinoculation  se  referme 
également  au  début,  mais  il  ne  se  produit  pas,  de 
nodule  ;  dès  le  lendemain  ou  deux  jours  après,  il 
se  produit  ime  modification  particulière  du  point 
d’inoculation  :  le  point  devient  dur,  prend  une 
coloration  un  peu  plus  soihbre,  et  ce  phénomène 
s’étend  tout  autour,  dans  un  diamètre  de  o®“',5 
à  T  centimètre.  Dans  les  jours  qui  suivent,  on 
voit  de  mieux  en  mieux  que  la  peau  ainsi  modifiée 
est  nécrotique  ;  elle  s’élimine  facilement,  et 
il  persiste  une  ulcération  plate  qui,  d’ordinaire, 
guérit  rapidement  et  d’une  façon  définitive  sans 
que  les  ganglions  voisins  soient  infectés.  Ainsi, 
les  bacilles  tuberculeux  inoculés  agissent  tout 

(i)  R.  Koch,  Fortzetzung  der  Mittheilungen  über  ein 
Heilmittel  gegen  Tuberculose  (Deutsche  med.  Woch.,  15  jan¬ 
vier  1891,  p.  lOl). 
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différemment  sur  la  peau  d’un  cobaye  sain  et 
sur  celle  d’mi  cobaye  tuberculeux.  » 

Cette  expérience  si  précise  avait  passé  presque  - 
inaperçue,  ou  ceux  qui, comme  StrausetS.Arloing, 
avaient  voulu  la  reproduire  n’y  étaient  pas 
parvenus,  et  dans  leurs  tentatives  de  réinoculation 
chez  le  cobaye  tuberculeux  avaient  obtenu  non 
pas  la  «  nécrose  aiguë  »,  mais  un  nouvel  abcès 
suivi  d’une  adénopathie,  comme  dans  les  inocula¬ 
tions  de  bacilles  faites  au  cobaye  neuf  (2). 

F.  Bezançon  et  de  Serbonnes  (3)  ont  été  les 
premiers  à  reprendre  l’étude  complète  du  phéno¬ 
mène  et  à  montrer  que  les  divergences  entre  les 
résidtats  obtenus  par  Koch  et  par  Straus  et 
S.  Arloing  tenaient  aux  conditions  différentes 
dans  lesquelles  la  réinoculation  avait  été  prati¬ 
quée.  Da  production  de  l’escarre,  au  point  de 
réinoculation,  tient,  en  effet,  comme  ils  l’ont 
prouvé  expérimentalement,  et  au  moment  où  l'on 
pratique  la  réinfection  et  à  la  dose  de  bacilles 
imculés.  Ta  lésion  nécrotique  ne  se  produit 
qu’à  partir  du  dix-huitième  jour  après  la  pre¬ 
mière  infection;  avant  cette  période,  .au  contraire, 
toute  réinoculation  de  bacilles  détermine  toujours 
un  abcès  caséeux. 

A  partir  du  dix-huitième  jour,  le  phénomène 
nécrotique  pourra  être  obtenu  pendant  toute 
l’évolution  de  la  tuberculose  de  l’animal.  Cepen¬ 
dant,  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  chez  les 
animaux  porteurs  de  lésions  très  avancées,  la 
réaction  nécrotique  ne  se  produit  plus.  D’autre 
part,  Bezançon  et  de  Serbonnes  ont  montré 
que  le  phénomène  de  Koch  apparaît  plus  préco¬ 
cement  lorsque  la  première  inoculation  a  été 
pratiquée  avec  tme  forte  dose  (4)  (1/3  milli¬ 
gramme)  de  bacilles  et  que,  de  meme,  il  apparaît 
plus  précocement  lorsque  la  réinoculation  est  éga¬ 
lement  pratiquée  avec  une  forte  dose  de  bacilles. 

Ainsi,  et  c’est  ce  qui  explique  que  Straus  et 
Arloing  n’aient  pas  pu  reproduire  le  phénor 
mène,  autour  de  la  troisième  semaine  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  tuberculose  d’un  cobaye,  on  peut 
obtenir  à  volonté,  en  variant  les  doses,  soit  une 

(z)  On  attribue  souvent  à  Roeiner  et  Joseph  la  priorité  de 
la  reprise  des  études  sur  le  phénomène  de  Kocli  ;  ces  auteurs 
en  effet  ont  montré,  au  cours  de  tentatives  de  réinfection 
chez  le  mouton  tuberculeux,  que  souvent,  dans  ces  conditions, 
il  se  produisait  ce  phénomène  si  intéressant  dont  nous  parlerons 
plus  loin,  la  «  mort  aiguë  »,  c’est-à-dire  la  mort  brutale  des 
animaux  réinfectés,  phénomène  d’ailleurs  déjà  signalé  par 
Bail,  mais  ils  n’ont  pas  repris  l’étude  du  phénomène  de  Koch 
proprement  dit,  c’est-à-dire  l’étude  des  phétmnènes  locaux  ob¬ 
servés  lorsqu’on  réinocule  des  bacilles  tuberculeux  à  des  ani¬ 
maux  déjà  tuberculisés. 

(3)  F.  Bezançon  et  H.  se  Sekbonnes,  Réinfection  à  dose 
massive  des  cobayes  tuberculeux  par  voie  sous-cutanée  et 
par  voie  Intra-trachéale  (Bull.  Soc.  ét.  scieniif.  sur  la  iub., 
avril  1912,  p.  56). 

(4.)  l,es  doses  faibles  sont  de  1/40  de  milUgramme. 
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nécrose,  soit  un  abcès,  soit  même  encore,  dans 
certains  cas,  une  lésion  double,  commençant  par 
une  plaque  de  nécrose  qui  s’abcède  ensuite  : 
c'est  le  ph&nomhie  mixte. 

On  peut  donc  établir  une  véritable  loi  des 
conditions  de  la  réinfection  chez  le  cobaye. 
Pendant  une  première  période  qui  suit  immédia¬ 
tement  l’injection  de  bacilles,  l’animal  se  com¬ 
porte  comme  un  animal  sain,  c’est-à-dire  qu’il 
accepte  la  réinfection  et  fait,  au  point  d’inocula¬ 
tion,  un  nouvel  abcès,  qu’il  s’agisse  d’une  réinfec¬ 
tion  minime  ou  d’une  réinfection  massive.  Puis, 
dans  une  seconde  période  intercalaire,  il  réagira 
encore  à  la  manière  du  cobaye  sain  pour  les 
petites  réinfections,  tandis  que  les  grosses  réinfec¬ 
tions  ne  produiront  qu’tme  escarre  locale.  Dans 
la  troisième  période,  que  la  dose  soit  légère  ou 
forte,  l’animal  tuberculeux  ne  réagira  que  par  le 
phénomène  nécrotique.  C’est  seulement  lorsqu’il 
sera  devenu  cachectique  qu’il  se  comportera  de 
nouveau  comme  l’animal  sain  (F.  Bezançon  et 
H.  de  Serbonnes). 

On  petit  donc  conclure  que  le  cobaye  en  pleine 
évolution  tuberculeuse  ne  réagit  pas  comme 
l’animal  sain  ;  i]  ne  fait  pas  de  chancre,  d’abcès, 
mais  il  réagit  néanmoins  par  une  lésion  brutale 
cutanée  dont  le  principal  caractère  est  la  précocité 
d’apparition.  Dans  certains  cas,  si  la  dose  est  trop 
forte,  l’animal  peut  même  .succomber  brutale¬ 
ment  à  la  réinfection. 

Si  l’on  réfléchit  à  la  nature  du  phénomène  de 
Koch,  on  voit  qu’il  s’agit  d’une  lésion  bien 
particulière.  Que  se  passe-t-il,  en  effet,  dans  ces 
conditions  ?  Noû  pas  une  tolérance  vis-à-vis  du 
bacille  réinoculé,  comme  cela  se  voit  en  général 
chez  un  animal  réellement  vacciné,  mais,  au 
contraire,  une  réaction  brutale,  considérable,  qui 
aboutit  à  une  mortification  des  tissus  et,  par 
suite,  à  l’expulsion,  de  la  plus  grande  partie  des 
bacilles  inoculés,  mais  non  pas  à  leur  destruction 
totale,  car  la  peau  qui  renferme  ces  bacilles, 
réinoculée  à  un  autre  cobaye,  produit  des  lésions 
tuberculeuses. 

Il  convient  d’insister,  d’autre  part,  sur  un  fait 
capital  :  ce  cobaye,  qui  réagit  ainsi  à  la  réinfection, 
n’est,  en  aucune  manière,  vacciné,  car  son  infection 
première  va  continuer  fatalement  et  progressive¬ 
ment,  jusqu’à  la  mort. 


Tel  est  le  phénomène  de  Koch  du  cobaye 
tuberculeux.  Il  s’agit  d’un  phénomène  cutané. 
Da  lésion,  si  curieuse,  obtenue  par  voie  sous- 
cutanée  ou  cutanée,  est-elle  susceptible  d'être 
observée  pour  un  autre  organe  ?  Une  série 
d’auteurs  ont  abordé  le  problème  chez  le  cobaye. 


De  thème  de  toutes  ces  expériences  est  toujours 
de  rechercher  comment  se  comporte  un  cobaye 
tuberculisé  primitivement  par  la  voie  sous-cutanée , 
vis-à-vis  d’une  réinfection  mortelle,  apportée 
dans  un  tissu  autre  que  la  peau.  Seule,  la  voie  de 
réinfection  diffère  suivant  les  expériences. 

Phénomène  pulmonaire.  —  F.  Bezançon 
et  de  Serbonnes  (i)  étudient,  dans  ces  conditions, 
la  réinfection  pulmonaire.  On  sait  que,  chez  un 
cobaye  inoculé  primitivement  dans  la  trachée, 
il  apparaît,  après  une  période  de  latence,  une 
dyspnée  progressive  qui  tient  au  développement 
d’une  broncho-pneumonie  caséeuse  dontlesnodules 
sont  disposés,  à  la  coupe,  en  feuille  de  fougère 
ffiezançon  et  Braun).  Da  lésion  de  réinfection 
est  toute  différente  :  la  dyspnée,  considérable, 
apparaît  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  puis 
va  en  diminuant  peu  à  peu.  Anatomiquement, 
au  bout  de  vingt-quatre  heures,  la  lésion  consiste 
en  une  congestion  intense  des  poumons.  Plus 
tard,  le  poumon  a  l'aspect  carnisé  de  la  pneumonie 
chronique  :  on  ne  trouve  jamais  de  lésions 
caséeuses  du  parenchyme  pulmonaire,  mais  des 
lésions  de  sclérose  avec  alvéolite  légère,  qui 
prédominent  au  lobe  supérieur. 

Phénoniène  péritonéal.  —  Rist,  qui  d’autre 
part  avec  Rolland  a  fait  une  importante 
étude  du  phénomène  de  Koch  cutané,  a  bien 
montré  tout  l’intérêt  du  phénomène  de  réinfection 
péritonéale.  Bail  (2),  qui  réinjectait  dans  le  péritoine 
du  cobaye  tuberculeux  de  très  grosses  doses,  obte¬ 
nait  ainsi  la  mort  brutale  des  animaux.  Rist,  Kind- 
berg  et  Rolland  (3)  obtiennent  aussi,  avec  des  doses 
élevées,  la  mort  aiguë,  mais  au  contraire,  lorsque 
la  dose  est  plus  faible,  des  jésions  très  intéres¬ 
santes  à.' exsudation  séro-fibrineuse  intrapérito¬ 
néale,  une  véritable  ascite  :  alors  que  chez  un 
cobaye  neuf  la  première  inoculation  par  voie 
péritonéale  détermine  une  péritonite  tuberculeuse 
banale  sans  exsudât  et  qui,  se  constitue  lente¬ 
ment,  au  contraire,  chez  les  animaux  réinfectés, 
on  constate  l’existence  d’un  exsudât  séro-fibrineux 
ou  séro-hémorragique  abondant,  qui  se  développe 
en  quelques  heures.  Des  organes  sous-jacents, 
fortement  congestionnés,  sont  le  siège  de  suffu¬ 
sions  sanguines  hémorragiques. 

Dorsque  la  réinoculation  est  pratiquée  avec 
une  faible  dose,  les  animaux  présentent  une 
réaction  brutale,  mais  dont  ils  peuvent  guérir, 
et  leur  autopsie  ultérieure  montre,  d’après  Rist, 

(1)  F.  Bezançon  et  H.  de  Seebonnes,  Réinfection  tuber¬ 

culeuse  des  cobayes.  I,e  phénoniène  allergique  pulmonaire  de 
réinfection  tuberculeuse  Congrès  de  médecine  de  Paris, 

C.  R.,  1912,  p.  16). 

(2)  O.  Bail,  Ueber  Empfindliclikeit  bei  Tuberkulbsen 
Thieren  {Wien.  klin.  Woch.,  1904,  t.  XVII,  p.  846). 

(3)  Rist,  Kindberg  et  Rolland,  Ann.  de  méd.,  t.  II,  n»  4, 
avril  1924.  —  Rolland,  Thèse  Paris,  1914. 
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que  la  séreuse  péritonéale  est  intacte  :  on  n’y 
voit  pas  de  granulations  tuberculeuses. 

Phénomène  pleural.  —  Paterson  (i)  recherché 
les  effets  de  la  réinoculation  par  la  voie  pleurale. 
Chez  les  cobayes  sains,  inoculés  pour  la  première 
fois  par  cette  voie,  il  n’y  a  pas  de  réaction  immé¬ 
diate,  mais  un  épanchement  se  développe  progres¬ 
sivement,  tandis  que  la  tuberculose  se  généralise. 
Chez  les  animaux  tuberculisés  antérieurement 
sous  la  peau  et  réinoculés  dans  la  plèvre,  on  observe, 
une  heure  après  la  réinoculation,  un  exsudât  hé¬ 
morragique  très  abondant  qui  augnænte  jusqu’au 
dixième  jour,  cependant  que,  dès  le  début,  le  co¬ 
baye  est  fortement  dyspnéique  ;  puis  l’épanche¬ 
ment  se  résorbe  et  ne  laisse  que  des  dépôts  fibri¬ 
neux  à  la  surface  de  la  plèvre  ;  les  bacilles,  qui 
ont  gardé  leur  virulence,  se  retrouvent  dans  ces 
flocons  fibrineux.  Paterson  pense  que  la  patho¬ 
génie  de  certains  épanchements  pleuraux  obser¬ 
vés  chez  l’homme  peut  être  expliquée  par  son 
expérience  chez  le  cobaye  ;  ces  épanchements  pour¬ 
raient  être  parfois  la  conséquence  d'une  réinfection 
pleurale  chez  un  individu  déjà  tuberculeux. 

Réinfection  sanguine.  —  Debré  et  Bon¬ 
net  (2)  emploient,  pour  la  réinfection,  la  voie 
intracardiaque.  Chez  les  cobayes  sains,  l’inocula¬ 
tion  à  dose  convenable  produit  une  tuberculose 
généralisée  qui  entraîne  la  mort  en  trente  ou 
quarante  joirrs.  I.es  cobayes  déjà  tuberculisés 
sous  la  peau,  s’ils  sont  réinfectés  par  une  faible 
dose  (i  milligramme),  présentent  une  réaction 
aiguë,  de  la  fièvre,  de  la  dyspnée,  perdent  du 
poids,  mais,  en  deux  ou  trois  jours,  l’animal  se 
rétablit  et  succombe  ultérieurement  comme 
les  témoins  non  réinfectés,  et  inoculés  primitive¬ 
ment  sous  la  peau. 

De  toutes  ces  expériences  que  l’on  peut  dire 
calquées  les  unes  sur  les  autres,  il  résulte  qu’un 
cobaye,  en  pleine  évolution  d’une  tuberculose 
d’origine  sous-cutanée,  répond  à  la  réinfection 
par  une  réaction  congestive  brutale,  accompagnée 
de  phénomènes  généraux  pouvant,  dans  certains 
cas,  aller  jusqu’à  la  mort,  Mais,  tandis  qu’on 
observe,  au  niveau  de  la  peau,  une  escarre  pré¬ 
coce,  pour  les  autres  organes  la  réaction  reste 
simplement  conge.stive  ou,  quelquefois,  conge.stive 
et  ex,sudative  pour  les  séreuses.  Da  réaction 
obtenue  au  niveau  des  séreuses  est,  en  effet, 
particulièrement  intéressante,  puisqu’elle  repro¬ 
duit  une  lésion  bien  souvent  observée  en  patholo¬ 
gie  :  l’exsudât  séro-fibrineux  péritonéal  ou  pleural. 

De  seul  point  qui  peut  prêter  à  discussion  est  de 

(i)  Robert  Paterson,  The  pleural  reaction  to  inoculation 
with  tubercle  Bacilli  in  vacdned  and  normal  guinea  piga 
(Amer.  Rev.  of  Tub.,  vol.  I,  n»  6,  août  1917). 

(a)  R,  Debré  et  H.  Bonnet,  C.  R.  Soc.  biol.,  8  juillet  1922, 
Journ.  méd.  fraiiçais,  sept.  1922. 


savoir  ce  que  deviennent  les  bacilles  injectés. 
Pour  certains  auteurs,  comme  Rist,  Kindberg  et 
Rolland,  ils  sont  détruits,  lysés  ;  pour  F.  Bezançon 
et  de  vSerbonnes,  ils  sont  reietés  avec  l’escarre, 
mais  non  complètement  détruits  ■  puisque,  dans 
le  poumon,  ü  se  produit  une  évolution  tubercu¬ 
leuse  lente,  mais  indiscutable.  Pour  Burnet  {3), 
les  phénomènes  décrits  par  Rist  ne  sont  pas 
absolument  convaincants  ;  d’après  cet  auteur, 
il  y  aurait  légère  greffe  péritonéale  de  bacilles. 
Philibert  et  Cordey  ont  pu  reinoeuler  avec  succès 
une  escarre  venant  d’un  phénomène  de  Koch 
cutané.  Paterson,  nous  venons  de  le  voir,  retrouve 
le  bacille  virulent  dans  les  flocons  fibrineux  de  la 
pleurésie  exsudative  qu’il  provoque  par  réinfec¬ 
tion  pleurale.  Il  semble  donc  bien  que  l’on  puisse 
conclure  que  les  bacilles  apportés  par  la  réinfec- 
tiou,  lorsqu’ils  ne  peuvent  pas  être  éliminés  par 
le  phénomène  de  l’escarre,  demeurent  dans 
l’organisme,  au  pointoù  ils  ont  été  apportés,  avec 
leur  virulence  complète. 

Tous  ces  faits,  solidement  établis  chez  le  cobaye, 
sont-ils  susceptibles  de  généralisation  ?  Peuvent- 
ils  être,  en  particulier,  appliqués  à  la  tuberculose 
de  l’homme,  et  quelle  peut  être  leur  signification 
au  point  de  vue  dé  l’immunité  tuberculeuse  ? 

Des  expériences  d’Arthus  sur  l’anaphylaxie  du 
lapin  nous  ont  déjà  montré  combien  il  faut  se 
garder,  dans  ■  les  phénomènes  biologiques,  de 
généralisations  trop  hâtives.  Chez  le  lapin,  en 
effet,  Arthus  pratique  des  injections  répétées  de 
5  centimètres  cubes  de  sérum  de  cheval,  tous  les 
six  jours,  sous  la  peau.  Ce  n’est  qu’à  partir  de  la 
quatrième  injection  que  le  sérum,  qui  ne  donnait 
d'abord  aucune  réaction,  va  provoquer  une 
induration  ;  à  la  sixième,  il  se  forme  un  exsudât 
épais,  blanchâtre  et  aseptique  ;  à  la  septième, 
une  plaque  de  gangrène:  c’est  le  phénomène 
d’Arthus  ou  d’anaphylaxie  locale,  qui  diffère, 
comme  on  le  voit,  singulièrement  des  phénomènes 
anaphylactiques  brutaux  décrits  par  Richet 
chez  le  chien,  à  la  deuxième  injection  d’une  dose 
faible  d’actinocongestine,  ou  des  phénomènes 
observés  chez  le  cobaye  par  Theobald  Schmidt  à 
la  suite  d’une  deuxième  inoculation  d’une  dose' 
infime  de  sérum  de  cheval. 

De  lapin  offre,  pour  la  réinfection  tuberculeuse, 
un  terrain  d’expériences  d’autant  plus  intéres¬ 
sant  que  dans  cette  espèce  animale  l’évolution  de 
la  tuberculose  se  rapproche  beaucoup  plus  de  la 
tuberculose  humaine  que  celle  du  cobîiye. 

Bèinfeotion  du  lapin.  —  Réinfection  qutanée. 

(3)  Burnet,  Sur  la  préteadue  destruction  des  bacilles  de 
Koch  dans  le  péritoine  des  cobayes  tuberculeux  (Ann.  Inst, 
Pasteur,  mars  1915,  n»  3,  p.  109). 
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—  Philibert  et  Cordey(i),choisissantdoncàdessein 
cet  animal,  ont  répété  les  expériences  de  réinfec¬ 
tion,  mais  en  les  amplifiant  et  en  élargissant  la 
question.  Il  fallait  reproduire  tout  d’abord  exacte¬ 
ment  les  conditions  du  phénomène  de  Koch  du 
cobaye,  en  injectant  une  haute  dose  de  bacille 
tuberculeux  sous  la  peau  du  lapin,  puis  en^éin- 
fectant,  par  la  même  voie,  le  même  animal,  un 
à  deux  mois  après.  Ke  résultat  de  cette  expérience, 
qui  a  déjà  été  pratiquée  par  d’autres  auteurs,  est 
bien  établi,  malgré  qu’il  soit  souvenf  passé  sous 
silence  :  jamais,  au  point  de  rêinoculaiion,  on 
n’observe  de  phénomène  brutal,  congestif  ou  nécro¬ 
tique,  mais  toujours  il  .se  forme  iin  nouvel  abcès 
froid  local,  analogue  à  celui  de  la  première  inocu¬ 
lation.  On  peut  donc  dire  que,  dans  les  conditions 
habituelles  de  la  tuberculose  expérimentale  du 
lapin,  il  n’y  a  pas  de  phénomène  de  Koch  ;  l’échec 
de  cette  réaction  précoce]  pourrait  être  attribué 
aux  qualités  mêmes  de  la  tuberculose  du  lapin  ; 
en  effet,  tandis  que  chez  le  cobaye  la  maladie  est 
déjà  généralisée  du  dix-huitième  au  trentième  jour, 
et  a  gagné,  en  particulier,  les  formations  lympha¬ 
tiques  de  l’organisme,  au  contraire,  chez  le  lapin, 
la  tuberculose  a  une  évolution  plus  lente,  reste 
localisée,  ne  s’étend  pas  par  la  voie  lymphatique. 
Mais  on  peut  répondre  à  cette  objection  que  la 
raison  invoquée  n’est  pas  suffisante  ;  si  la  tuber¬ 
culose  du  lapin  ne  se  propage  pas  par  voie  lym¬ 
phatique,  elle  se  propage  par  voie  sanguine  et, 
lorsque  l'inoculation  sous-cutanée  a  été  pratiquée 
avec  une  dose  considérable  de  bacüles,  il  n’est  pas 
rare  de  trouver  des  lésions  dans  le  poumon,  parfois 
dans  un  autre  organe.  D’autrepart,  Philibert  et  Cor- 
dey  ont  attendu  un  délai  plus  long  que  le  dix- 
huitième  ou  vingtième  jour,  puisqu’ils  ont  pratiqué 
la  réinoculation  deux  mois  après  l’inoculation. 

Réinfection  pulmonaire.  —  Qu’obtient-on, 
maintenant,  en  pratiquant  chez  le  lapin  l’expé¬ 
rience  que  Bezançon  et  de  *Serbonnes  ont  faite 
chez  le  cobaye,  c’est-à-dire  en  réinoculant  par 
la  voie  intra- trachéale  des  lapins  déjà  tuberculisôs 
sous  la  peau  ?  Dans  ce  cas,  ainsi  que  Philibert  et 
Cordey  l’ont  établi,  il  se  produit  une  lésion 
particulière  ;  alors  que,  chez  le  lapin  sain  inoculé 
pour  la  première  fois  par  voie  intra-trachéale, 
on  observe  des  nodules  à  disposition  corymbi- 
forme  groupés  élégamment  autour  des  bronches 
principales,  évoluant  lentement  vers  la  caséifica¬ 
tion,  au  contraire,  chez  le  lapin  réinfecté  par  la 
voie  pulmonaire  (la  voie  sous-cutanée  ayant  été 
la  voie  de  première  infection),  on  observe  unehyper- 
trophie  considérable  d’un  des  poumons  (générale- 

(i)  Philibert  et  Cordey,  Réiafection  tuberculeuse  expéri¬ 
mentale  chez  le  lapin  (Ann.  de  mtdecine,  t.  XVII,  n®  i,  jan¬ 
vier  1925). 
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ment  le  droit)  qui  présente  une  teinte  silex  et 
une  induration  manifeste.  A  la  coupe,  il  y  a 
infiltration  presque  complète  de  tout  le  paren¬ 
chyme  pulmonaire,  sans  qu’il  y  ait  macroscopique¬ 
ment  de  points  caséifiés  ;  il  .s’agit  donc  d’une 
infiltration  totale  du  poumon  dont  la  lésion 
histologique  est  une  alvéolite  catarrhale  massive. 
Da  lumière  des  alvéoles  est  entièrement  comblée 
par  des  cellules  qui  semblent  organisées  en  tissu, 
sans  qu’il  y  ait  de  congestion.  Des  bacilles  tuber¬ 
culeux  sont,  d’ailleurs,  visibles  sur  les  coupes. 
Cette  lésion  est  donc  très  différente  de  la  lésion 
d’infection  primitive  et  peut,  à  ce  point  de  vue, 
être  qualifiée  d’allergique,  mais  il  faut  noter  que 
Philibert  et  Cordey  n’ont  jamais  observé  de 
réaction  clinique  brutale,  de  dyspnée,  de  malaises, 
dans  les  heures  ou  les  jours  qui  ont  suivi  la 
réinfection,  comme  on  l'observe  dans  le  phéno¬ 
mène  de  Koch  pulmonaire  du  cobaye. 

Infection  et  réinfection  pulmonaires.  ~ 
vS’appuyantsurdes  considérations  d'ordre  général, 
ces  auteurs  ont  transporté  le  mode  expérimental 
sur  un  autre  terrain  ;  considérant  que  l’expérience 
qui  consiste  à  infecter  un  animal  sous  la  peau  avec 
de  grosses  doses  de  bacille  tuberculeux,  puis  à  le 
réinfecter,  même  par  la  voie  pulmonaire,  ne 
correspond  en  aucune  façon  à  ce  que  l’on  observe 
en  clinique  humaine,  ils  ont  cherché  à  se  rappro¬ 
cher  expérimentalement  de  ce  qué  montre 
l’observation  clinique,  à  savoir  la  réinfection 
par  voie  bronchique  d’un  poumon  déjà  tubercu- 
lisé.  Ils  ont  donc  pratiqué  infection  et  réinfeciion 
par  la  même  voie,  la  voie  pulmonaire.  Da  réinfection 
intra-trachéale  d’un  poumon  déjà  tuberculisé 
provoque  parfois  des  phénomènes  conge.stifs  qui 
peuvent  être  très  intenses;  mais  qui  ne  sont  pas 
constants  ;  dans  la  règle,  cette  réinfection  aboutit 
à  la  formation  de  masses  caséeuses  énormes  qui 
peuvent,  avec  de  grosses  doses,  arriver  à  produire 
des  cavernes  géantes  de  la  grosseur  d’une  noisette 
ou  d’une  petite  noix.  Cette  fonte  caséeuse  du 
poumon  paraît  être  proportionnelle  à  la  dose  de 
bacilles  inoculée  et  être  d’autant  plus  intense  que 
la  dose  de  bacillles  est  plus  considérable,  aussi 
bien  lors  de  l’inoculation  première  que  lors  de  la 
réinoculation. 

Il  résulte  de  ces  faits  que,  chez  le  lapin,  la 
rêinfection  d’un  organe  tuberculisé,  autre  que  la 
peau  —  en  re.spèce  le  poumon  —  ne  produit  en 
aucune  façon  Iç  phénomène  de  Koch  du  cobaye, 
c'est-à-dire  ne  produit  ni  phénomène  nécrotique 
ni  même,  pratiquement,  de  phénomènes  conge.s¬ 
tifs  intenses,  mais  bien  des  lésions  caséeuses  qui 
sont  beaucoup  plus  accentuées  et  ont  une  évolu¬ 
tion  plus  rapide  que  dans  les  cas  de  première 
infection. 


BÊZANÇON  et  PHILIBERT. 

Ces  résultats  sont  obtenus  chez  le  lapin  adulte 
soumis  à  l'inoculation  de  doses  relativement 
considérables  (de  i  milligramme  à  lo  centi¬ 
grammes).  Il  s’agit  là  de  conditions  expérimen¬ 
tales  grossières  qui  ne  sont  nullement  comparables 
à  ce  que  l’on  observe  dans  l’immense  majorité  des 
cas  de  la  clinique  humaine  :  l’homme  est,  le 
plus  souvent,  contaminé  dans  l’enfance  par  voie 
pulmonaire,  et  d’ordinaire  par  des  infections 
répétées,  mais  non  point  massives  ;  il  en  est  de 
même  dans  les  réinfections  hétérogènes  survenant 
plus  tard  ;  ce  n’est  que  dans  les  réinfections 
autogènes  qu'il  pourrait  y  . avoir,  parfois,  réinfec¬ 
tion  massive. 

Pour  se  rapprocher  des  conditions  de  la  clinique 
humaine  qui  montre  que,  si  la  première  infection 
daté  de  l’enfance,  le  réveil  de  l’infection  ijubercu- 
leuse  se  fait  souvent  à  l’adolescence,  Philibert  et 
Cordey  ont  infecté  des  lapins  jeunes,  âgés  de 
moins  de  deux  mois,  par  voie  intra-trachéale 
avec  des  doses  très  minimes  de  bacilles  (de  i/io  à 
i/ïoo  000  de  milligramme),  soit  en  une  injection, 
soit  par  des  injections  répétées.  C’est  sitr  ces 
animaux,  devenus  adultes  et  ayant  triomphé 
d’une  infection  légère  de  l’enfance,  qu’ils  ont 
pratiqué  une  réinfection  tuberculeuse,  toujours 
par  voie  intra-trachéale,  après  un  intervalle  de 
quatre,  neuf  et  même  douze  mois. 

Alors  que  d’ordinaire  les  lapins  sains  qui  ont 
reçu  une  première  infection  minime  dans  les 
premières  semaines,  sacrifiés  à  l’âge  adulte, 
ne  présentent  aucune  trace  de  tuberculose  et 
que  le  poumon  en  particulier  paraît  absolument 
sain  (i),  par  contre,  tous  les  animaux  ayant 
subi  la  réinfection  tuberculeuse  ont  présenté  des 
lésions  tuberculeuses  pulmonaires,  manifestes 
quoiqu’en  général  discrètes,  mais  dans  un  cas 
très  importantes. 

Ces  résultats  montrent  que  la  première  inocula¬ 
tion,  loin  de  modifier  le  terrain  dans  le  sens  de  la 
résistance,  de  la  vaccination  ou  de  l'allergie, 
l’a,  au  contraire,  rendu  plus  sensible,  malgré  le 
délai  plus  long  entre  les  deux  inoculations  et 
malgré  le  peu  d’importance  des  doses. 

Il  est  remarquable  de  constater  que  le  lapin 
adulte,  très  résistant,  supporte  souvent  impu¬ 
nément  une  petite  dose  de  bacilles  humains  lors 
de  la  première  infection,  tandis  qu’ü  devient 
sensible  à  cette  même  dose  lorsqu’une  première 
infection,  même  en  apparence  inopérante,  a  été 
réalisée  dans  les  premières  semaines  de  la  vie. 

(i)  Cette  absence  habituelle  de  lésion  à  la  suite  d’infecüons 
luinlmes  cliez  le  lapin,  n’est  pas  pour  nous  étonner,  étant 
donnée  la  résistance  considérable  du  lapin  à  l'inoculation 
sou8-çutanëe4e  haoilles  h^fn&-ins  ;  dans  ùh  seul  cas  sur  sept  anl- 
mauXr  Philibert  et  Cordey  ont  observé  quelques  petits  tuber 
culeSj  dans  le  poumon  droit,  chez  un  lapin. 
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Delagrange  a  pratiqué,  également  chez  le 
lapin,  des  expériences  d.’infection  et  de  réiufection 
par  la  même  voie,  en  l’espèce  la  voie  oculaire. 
I.a  réinfection  est  suivie  de  phénomènes  brutaux 
précoces,  d’allure  inflammatoire  (chémo.sis,  infil¬ 
tration  delà  chambre  antérieure,  etc.),  et  même 
d’une  réaction  générale. 

Pour  Delagrange,  il  s’agirait  là  de  phénomènes 
rappelant  le  phénomène  de  Koch,  conclusion  qui 
ne  nous  paraît  pas  évidente,  car  l’auteur,  étudiant 
les  lésions  histologiques  dans  les  cas  de  réiufection, 
dit  qu’il  a  observé  des  plaques  nécroiiques  dont 
la  plupart  ont  le  type  caséeux  (2)  ;  il  s’agirait  tout 
au  plus,  à  notre  avis,  de  lésions  analogues  à  celles 
qu’ont  observées  Bezançon  et  H.  deSerbonnesdans 
le  phénomène  mixte  du  cobaye. 

Infection  pulmonaire  et  réinfection  arti¬ 
culaire.  —  De  problème  de  la  réinfection  tuber¬ 
culeuse  se  pose  souvent  encore  en  clinique  d’une 
autre  façon.  Marfan  a  montré  que  les  porteurs 
d’écrouelles  et  qui  en  ont  été  guéris  avant  l’âge  de 
quinze  ans,  ne  sont  presque  jamais  frappés  de 
tuberculose  pulmonaire,  tout  au  moins  de  tuber¬ 
culose  évidente  et  évolutive.  Triboulet,  Déon 
Bernard  et  Masselot  ont  pensé  que  l’observation 
de  Marfan  pouvait  se  généraliser  à  la  plupart  des 
tuberculoses  osseuses,  articulaires  et  même  cuta¬ 
nées. 

Des  faits  observés  par  ces  auteurs  sont  indiscu¬ 
tables,  et  il  est  bien  réel  qu'on  voit  rarement 
une  tuberculose  pulmonaire  grave  évoluer  chez 
des  individus  déjà  porteurs  d’une  lésion  locale 
articulaire,  ganglionnaire  ou  osseuse. 

Ce  fait  s’explique-t-il  par  une  immunité  déve¬ 
loppée  par  le  premier  foyer  ?  Nous  ne  le  croyons 
pas  et  nous  avons  rapporté  ailleurs  (3)  des 
exemples  de  tuberculose  osseuse  et  viscérale  à 
foyers  successifs  secondaire  à  une  tuberculose 
ostéo-articulaire  guérie  dans  l’enfance. 

Philibert  et  Cordey  (4)  ont  pratiqué  chez  le  lapin 
des  expériences  destinées  à  rechercher  l’influence 
réciproque  d’tm  foyer  ostéo-articulaire  sur  une 
tuberculose  du  poumon  et  inversement. 

Ils  ont  d’abord  établi  que  chez  le  lapin  infecté 
par  voie  intra-trachéale  et  portant  une  tubercirlose 
évoluante  quoique  minime  du  poumon,  la  réin¬ 
fection  sous-cutanée  donnait  toujours  un  abcès 
caséeux  et  jamais  un  phénomène  nécrotique 
allergique. 

(2)  Sopci',  eu  ri'iofectaut  le  foie  par  la  velue  mésentérique, 
diez  des  lapins  iiréalablcmeut  tuberculisés  sous  la  peau, 
parait  plutôt,  malgré  ses  conclusions,  avoir  abouti  h  une  récep¬ 
tivité  augmentée  de  cet  organe  vis-à-vis  de  la  réinfection. 

(3)  F.  Bezançon  et  A.  Philibert,  1,’allergie  à  la  tubercu¬ 
line  et  le  problème  du  terrain  dans  la  tuberculose  {Paris 
médical,  j  février  19*4). 

(4)  Philibert  et  Cordey,  loc.  du 
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Ne  pouvant  réaliser  chez  le  lapin  de  lésions 
ganglionnaires  qui  sont,  comme  on  le  sait,  excep¬ 
tionnelles,  chez  cet  animal,  ils  ont  abordé  le 
problème  en  pratiquant  des  lésions  ostéo-articu- 
laires  pour  vérifier  si  ces  lésions  exerçaient  un 
rôle  protecteur  sur  l’organisme  de  l’animal. 
Il  s’agit,  soit  dit  en  passant,  d’un  rôle  protecteur 
bien  singulier  qui  permet,  comme  on  le  sait, 
l’éclbsion  si  facile  de  la  granulie  et  de  la  méningite 
tuberculeuse.  Il  semble  hors  de  doute,  d’autre  part, 
que  la  présence  d’une  ostéo-arthrite  tuberculeuse 
chez  l’homme  soit  déjà  le  résultat  d’un  essai¬ 
mage  sanguin  du  bacille,  venu  du  foyer  d’infection 
primitif  pulmonaire,  qui  peut  être  resté  latent. 

Philibert  et  Corde}',  pour  réaliser  toutes  les 
conditions  de  la  clinique,  ont  infecté  des  lapins, 
jeunes  (moins  de  deux  mois)  par  voie  intra- 
trachéale  avec  une  dose  minime  ;  on  sait  que, 
dans  ces  conditions,  le  lapin  guérit.  Attendant 
que  le  lapin  soit  parvenu  à  l’âge  adulte,  ils  ont 
alors  réalisé  une  infection  tuberculeuse  de  l’articu¬ 
lation  du  genou,  soit  par  inoculation  directe 
dans  la  synoviale,  soit  par  inoculation  sanguine 
suivie  d’un  traumatisme  violent  sur  l’articulation. 
Dans  les  deux  cas,  aussi  bien  que  chez  le  témoin 
(lapin  adulte  infecté  primitivement  dans  l’articula¬ 
tion),  ils  ont  obtenu  une  véritable  tumeur  blanche 
avec  lésion  caséeuse  et  même,  dans  un  cas, 
ostéite  de  tout  le  tibia.  A  l’autopsie,  le  poumon 
présentait  des  granulations  tuberculeuses  discrètes. 

Il  en  résulte  que  l’infection  articulaire  ne 
présente  chez.  les. lapins  tubferculisés  antérieure¬ 
ment  aucun  caractère  allergique  et  que  la  lésion 
ainsi  greffée  a  réveillé  ou  déterminé,  du  côté  du 
poumon,  des  lésions  tuberculeuses. 

Infection  articulaire  et  réinfection  pul¬ 
monaire.  —  Pour  vérifier  d’une  façon  encore 
plus  précise  si  le  poumon  présentait  une  résistance 
à  la  réinfection,  Philibert  et  Cordey  ont,  chez 
deux  lapins,  pratiqué  une  première  infection 
pulmonaire  minime,  puis,  les  lapins  étant  parvenus 
à  l’âge  adulte,  une  infection  articulaire  et,  lorsque 
celle-ci  fut  bien  développée,  de  nouveau  une 
réinfection  pulmonaire  par  voie  intra-trachéale. 
Chez  ces  animaux  encore,  il  existait  des  tubercules 
pulmonaires  discrets  mais  évidents  :  on  peut  donc 
conclure  que  la  présence  d’un  foyer  ostéo-articu- 
laire  tuberculeux  en  activité  ne  détermine  aucune 
protection  du  côté  du  poumon  vis-à-vis  de  la 
réinfection  chez  le  lapin,  et  n’entraîne  en  aucune 
façon  de  phénomène  congestif  ou  nécrotique 
rappelant  le  phénomène  de  Koch,  ni  même  de 
lésion  différente,  allergiqtie,  comme  dans  le  cas 
d’infection  sous-cutanée  primitive. 

En  résumé,  si  dans  les  conditions  de  l’infection 
tuberculeuse  expérimentale  du  cobaye  par  voie 


sous-cutanée  on  reproduit  toujours  le  phénomène 
de  Koch,  quelle  que  soit  la  voie  de  réinfection 
(cutanée,  pulmonaire,  péritonéale,  pleurale),  on 
n’observe  plus  cette  modalité  réactionnelle  chez 
le  lapin,  soit  qu’on  se  mette  dans  les  mêmes 
conditions  d’expérience,  soit  qu’on  varie  celles-ci  : 
primo-inoculation  intra-trachéale  et  réinoculation 
pulmonaire  ;  primo-inoculation  intra-trachéale  et 
réinoculation  articulaire  ;  primo-inoculation  intra- 
articulaire  et  réinoculation  pulmonaire. 

Dans  ces  conditions,  chez  cet  animal,  on 
n’observe  pas  de  phénomènes  allergiques,  et 
on  constate  même,  dans  la  plupart  des  cas, 
une  véritable  augmentation  de  la  réceptivité. 

De  phénomène  de  Koch  ne  peut  donc  être 
considéré  comme  la  caractéristique  biologique  de 
l’état  tuberculeux,  mais  seulement  de  certaines 
conditions  de  l’évolution  tuberculeuse  que  réalise 
précisément  l’infection  tuberculeuse  expérimen¬ 
tale  du  cobaye. 


De  phénomène  de  Koch  s’observe-t-il  dans 
d’autres  espèces  animales  que  le  cobaye  et  le 
lapin?  Nous  n’avons  pas  connaissance  d’expé¬ 
riences  où  l’on  ait  cherché  systématiquement  à 
réaliser  la  réinfection  cutanée  ou  viscérale  chez 
des  animaux  déjà  infectés,  dans  les  mêmes 
conditions  que  chez  le  cobaye  et  le  lapin.  Nous 
rappellerons  cependant  ’  que  chez  des  moutons 
inoculés  au  préalable  sous  la  peau  dans  un  but  de 
vaccination,  Rœmer  et  Joseph,  réinoculant  de 
fortes  doses  de  bacilles  dajns  les  veines,  ont  obtenu 
la  mort  aiguë,  et  que  Ridt,  Kindberg  et  Rolland 
ont  obtenu  des  phénom'ènes  analogues  chez  le 
chien. 

Chez  l’homme,  par  contre,  il  semblé  que,  du 
moins  dans  certains  cas,  l’observation  clinique 
révèle  des  faits  qui,  par  leur  modalité  évolutive, 
rappellent  singulièrement  ce  qu’on  observe  dans 
la  réinfection  tuberculeuse  du  cobaye. 

Des  foyers  tuberculeux,  dans  la  tuberculose 
humaine  (que  l’on  doit  cependant  considérer  le 
plus  souvent  comme  le  résultat  d’une  réinfection), 
ne  se  présentent  pas  toujours  sous  le  type  caséeux 
tel  qu’on  le  voit  dans  les  abcès  froids  ou  la  broncho¬ 
pneumonie  tuberculeuse  banale.  On  peut  observer 
chez  les  tuberculeux  des  phénomènes  paroxysti¬ 
ques  à  allure  congestive  et  aiguë,  inflammatoire, 
dont  l’évolution  peut  être  d’une  extrême  gra¬ 
vité  (i),  mais  aussi  peut  aboutir  à  une  résolution 

(i)  Risi,  Kindberg  et  Rolland  ont  expliqué  ainsi  la 
mort  rapide  de  certatos  tuberculeux.  —  Bezançon  et  Braun 
ont  expliqué  ainsi  la  mort  dans  certaines  formes  d’asphyxie 
tuberculeuse  aiguë. 
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relativement  rapide.  Ces  derniers  phénomènes  sont 
surtout  bien  connus  au  niveau  des  séreuses  dont  la 
pleurésie  a  frigore  ou  bien  les  péritonites  à  forme 
purement  ascitique  nous  offrent  des  exemples. 
Dans  la  tuberculose  du  poumon,  de  même  à 
côté  de  lésions  évolutives  progressives,  il  y  a 
toute  une  série  d’accidents  réactionnels  aigus 
dont  il  importe  de  chercher  une  explication. 
De  phénomène  de  Koch  peut-il  servir  à  rendre 
compte  de  cette  seconde  modalité  des  incidents 
évolutifs  de  la  tuberculose  ?  Il  explique  que, 
dans  certaines  conditions  qu’il  importera  de 
chercher  à  préciser,  un  organisme  tuberciüeux 
réagit  à  la  réinfection  tuberculeuse,  non  pas 
seulement,  comme  l’on  dit,  autrement  qu’un 
organisme  sain,  mais  sous  un  mode  particulier 
qui  n’est  plus  la  réaction  banale  défensive  habi¬ 
tuelle  de  l’organisme  vis-à-vis  du  bacille  de  Koch, 
mais  sous  une  allure  spéciale,  brutale,  que  l’on  est 
plutôt  habitué  à  voir  dans  les  affections  aiguës. 

De  phénomène  de  Koch  dans  les  séreuses  est, 
à  ce  point  de  vue,  des  plus  caractéristiques.  Dans 
des  séreuses  en  apparence  saines,  mais  cependant, 
comme  tout  le  reste  de  l’organisme,  sensibilisées 
par  l’état  de  tuberculose,  comme  l’est  la  peau 
vis-à-vis  de  la  tuberculine,  les  bacilles  tuberculeux 
qui  y  pénètrent  vont  susciter  des  réactions  de 
congestion  vasculaire,  d’exsudation  de  sérosité 
fibrineuse  qui  vont  aboutir  à  la  production  d’un 
épanchement  important,  tandis  que  la  réaction 
habituelle,  la  formation  de  granulations,  de 
tubercules,  la  caséification,  ne  se  produiront  pas 
ou  ne  seront  qu’au  second  plan. 

Il  semblerait  donc  qu’on  puisse  conclure  que, 
tandis  que  le  phénomène  de  Koch  est  la  modalité 
réactionnelle  habituelle  à  la  réinfection  dans  la 
période  d’état  de  la  tuberculose  du  cobaye,  — 
tandis  qu’il  fait  défaut  chez  le  lapin  où,  au  con¬ 
traire,  une  primo-infection  semble  plutôt  rendre 
l’organisme  plus  réceptif,  —  chez  l’homme  déjà 
tuberculeux,  au  cours  de  la  réinfection,  on  observe 
tantôt  une  absence  de  toute  réaction  allergique, 
l’organisme  réagissant  comme  s’il  n’y  avait  pas 
eu  d’infection  antérieure,  —  tantôt  une  véritable 
diminution  de  la  résistance  qui  rend  la  tubercu¬ 
lose  particulièrement  extensive,  tantôt  enfin,  des 
réactions  allergiques  brutales,  comparables  au 
phénomène  de  Koch. 

Da  véritable  «  allergie  »  tuberculeuse  (dans  le 
sens  du  phénomène  de  Koch)  ne  serait  donc  pas 
aussi  banale  que  sembleraient  le  faire  croire  les 
réactions  à  la  tuberculine,  que  l’on  considère  — 
d’ailleurs  à  tort  —  comme  l’apanage  banal  de 
tons  les  états  tuberculeux. 

Dans  les  cas  enfin  où  se  produisent  des  réactions 
du  type  du  phénomène  de  Koch,  faut-il  voir  là 


un  phénomène  d’immunité?  Nous  ne  le  croyons 
pas,  pour  les  raisons  expérimentales  que  nous 
avons  rappelées  plus  haut. 

Pour  nous,  le  phénomène  de  Koch  doit  être 
considéré  comme  un  phénomène  d’hypersensibilité 
qui  ne  se  développe  que  dans  certaines  conditions 
qu’il  reste  à  préciser.  Il  nous  paraît  devoir  être 
comparé,  par  la  brusquerie  de  la  réaction  et 
l’intensité  de  celle-ci,  aux  phénomènes  anaphy¬ 
lactiques. 


TRAITEMENT  PRÉVENTIF 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  DU  POST- 
PARTUM 

PAR  L’ÉTABLISSEMENT,  AUSSITOT 
APRÈS  LA  DÉLIVRANCE,  D’UN  PETIT 
PNEUMOTHORAX  BILATÉRAL 

le  P'  Ëmlle  SERGENT 

D’influence  de  la  grossesse  et,  surtout,  de 
l’accouchement  sur  le  réveil  ou  l’éclosion  de  la 
tuberculose  pulmonaire  a  été,  dès  longtemps, 
admise  par  bon  nombre  de  cliniciens.  Je  n’ai  point 
l’intention  de  faire  ici  l’historique  des  débats 
nombreux  qui  se  sont  poursuivis  sur  cette  ques¬ 
tion,  d’une  portée  pratique  et  doctrinale  si  consi¬ 
dérable. 

Je  me  bornerai  à  rappeler  les  discussions  les 
plus  récentes  :  celle  qui  suivit  les  rapports  de 
Voron  et  de  Weymeersch  et  Olbrechts  au  Congrès 
de  l’Association  française  des  gynécologues  et 
obstétriciens,  tenu  à  Genève  en  août  1923  ;  celle 
qui  se  poursuivit  à  l’Académie  de  médecine  de 
juin  à  août  1922  ;  celle  qui  fut  ouverte  par  le 
rapport  de  Dorssner  à  la  conférence  de  l’Union 
internationale  contre  la  tuberculose,  à  Dausanne, 
en  août  1924. 

Personnellement,  j’ai  pris  parti  dans  cette  dis¬ 
cussion  et,  dans  plusieurs  publications,  je  me  suis 
rangé  du  côté  de  ceux  qui  admettent  le  rôle 
déclenchant  que  peuvent  avoir  la  grossesse  et 
l’accouchement  dans  le  réveil  et  l’éclosion  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  Des  observations  vérita¬ 
blement  dramatiques  de  tuberculose  rapidement 
mortelle  dont  j’ai  été  le  témoin  à  la  suite  de 
l’accouchement,  chez  des  femmes  antérieurement 
atteintes  de  tuberculose  pulmonaire  et  qui  n’en 
présentaient  plus  aucun  signe  évolutif,  m’ont 
même  conduit  à  accepter,  aux  côtés  du  professeur 
Bar,  l’idée  de  l’interruption  de  la  grossesse,  tout 
au  moins  dans  quelques  cas  exceptioimels  et  bien 
précisés. 

Au  reste,  l’opinion  que  je  professe  est  exposée 
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dans  ma  dernière  intervention  au  cours  de  la 
discussion  ouverte  devant  l'Académie  et  je  la 
reproduis  in  extenso  ;  «  En  cette  délicate  et  diffi¬ 
cile  discussion,  aucune  conclusion  radicale,  systé¬ 
matique,  dogmatique,  ne  peut  être  proposée; 
il  nous  faut  chercher  à  établir  des  distinctions 
aussi  précises  que  possible  entre  les  principales 
conditions  qui  peuvent  se  présenter  et  nous  garder 
de  soumettre  à  une  loi  commune  tous'  les  cas  de 
tuberculose  gravidique.  »  Dans  cette  communica¬ 
tion  à  l’Académie,  je  me  suis  attaché  à  faire  la  dis¬ 
crimination  entre  les  cas  dans  lesquels  la  tubercu¬ 
lose  est  avérée  avant  la  grossesse  et  ceux  dans  lesquels 
la  tuberculose,  latente  jusque-là,  ne  se  manifeste 
qu’d  l'occasion  de  la  grossesse  ou  du  post-'partum. 
Cette  discrimination  est  à  la  base  de  la  discussion 
de  la  conduite  à  tenir  ;  à  chacune  des  modalités 
cliniques  s’opposent  des  indications  particulières 
Il  est  hors  de  doute  que  les  divergences  portent 
surtout  smr  la  question  si  délicate  de  l’interrup¬ 
tion  de  la  grossesse.  Cette  mesure  ne  peut  être  dis¬ 
cutée  que  dans  les  cas  où,  dès  le  début  de  la  gros-, 
sesse,  au  plus  tard  avant  la  fin  du  troisième  mois, 
on  constate  des  signes  évidents  d’éclosion  tubercu¬ 
leuse.  Ici,  la  décision  est  pure  question  de  diagnos¬ 
tic  clinique.  «  Si  le  médecin  estime  que  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel  est  insuffisant  ou  irréalisable 
—  au  cas  de  lésions  bilatérales,  par  exemple,  — 
et  s’il  croit  que  l’interruption  de  la  grossesse  peut 
avoir  pour  effet  d’éteindre  l’incendie  qui  s’allume, 
il  doit  avoir  la  conscience  assez  haut  placée  pour 
ne  pas  hésiter.  J’ai  dit,  au  cours  de  cette  com¬ 
munication  et  dans  mes  communications  précé¬ 
dentes,  que  cette  décision  exigeait  la  concordance 
d’un  ensemble  de  conditions  qui  ne  sont  pas  si 
fréquemment  réunies  qu’on  puisse  craindre  une 
généralisation  abusive  de  cette  règle  de  con¬ 
duite.  » 

J’ajouterai  à  ces  citations  que  je  n’ai  conseillé 
l’interruption  de  la  grossesse  que  trois  fois  et  que, 
dans  les  trois  cas,  j’ai  vu  s’arrêter  les  menaces  qui, 
déjà,  se  réalisaient.  Je  ne  conteste  nullement  que 
l’interruption  de  la  grossesse  puisse  parfois  avoir 
de  redoutables  conséquences,  et  je  ne  repousse  pas 
l’assertion  qui  consiste  à  dire  qu’elle  devient  l’équi¬ 
valente  de  l’accouchement  et  que,  comme  celui-ci, 
eUe  peut  donner  un  coup  de  fouet  à  la  maladie. 

Aussi  bien  suis-je  désireux  de  trouver  un  moyen 
moins  brutal  et  plus  constamment  efficace. 

Quehe  peut  donc  être  la  conduite  du  médecin 
en  face  de  ce  grave  problème  ? 

Deux  éventualités  principales  peuvent  se  pré¬ 
senter  :  ou  bien  les  signes  de  réveil  ou  d’éclosion 
de  la  tuberculose  pulmonaire  apparaissent  au 
cours  de  la  grossesse,  le  plus  souvent,  d’ailleurs,  au 
début;  ou  bien  ils  éclatent  après  l'accouchement. 
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Dans  le  premier  cas,  si  la  tuberculose  est  unilaté¬ 
rale,  le  pneumothorax  artificiel  est  indiqué  ;  s’il 
est  réalisable,  il  peut  juguler  la  menace  et  per¬ 
mettre  à  la  femme  de  conduire  sa  grossesse  à 
terme  et  d’accoucher  sans  accident  consécutif  ; 
Rist,  Gendron,  notamment,  ont  rapporté  des 
observations  tout  à  fait  probantes  à  cet  égard. 
Personnellement,  j’ai  suivi  avec  mon  élève  et  ami, 
Pierre  Pruvost,  une  jeune  femme,  dont  l’observa¬ 
tion  est  bien  intéressante  ;  en  voici  les  étapes  à 
grands  traits. 

X...  est  atteinte,  en  février  1922,  de  broncho- 
pneumonie  caséeuse  avec  signes  cavitaires  sous  la  clavi¬ 
cule  gauche.  Nous  décidons  de  pratiquer  le  pnemnothorax 
artfficiel.  Deux  mois  après,  la  fièvre  avait  complètement 
disparu;  l’expectoration  était  tout  à  fait  tarie;  l’état 
général  était  excellent. 

En  avril  1922  survient,  au  cours  des  insufiiations,  une 
pleurésie  séro-fibrineuse  avec  fièvre  ;  l’épanchement 
devient  purulent  eu  septembre  et  doit  être  évacué  ;  il 
s’enkyste  peu  à  peu  ;  la  symphyse  augmente  progressive¬ 
ment  et  l’insufflation  devient  de  plus  en  plus  difficile. 

En  octobre  1922,  la  malade  devient  enceinte  ;  la  gros¬ 
sesse  se  poursuit  sans  incident,  sans  fièvre,  sans  aucun 
signe  d’envahissement  de  l’autre  poiunon. 

En  juillet  1923,  accouchement  normal  ;  l’enfant  est 
actuellement  très  bien  portant. 

En  août  1923,  le  pneumothorax  est  abandonné,  en 
raison  de  la  symphyse  ;  l’état  général  demeure  très  boa. 

En  mai  1924,  poussée  nouvelle,  sans  fièvre,  mais  avec 
réapparition  de  l’expectoration  bacillifère,  pendant  une 
quinzaine  de  jours. 

De  juin  1924  à  août  1925,  très  bon  état. 

En  août  1925,  apparition  d’un  foyer  évolutif  dans  la 
région  axillaire  droite  avec  fièvre  et,  de  nouveau,  expec¬ 
toration  bacilUfère. 

En  septembre  1925,  départ  pour  Cambo,  où  la  cure  est 
faite  sous  la  direction  du  Dr  Dieudonné. 

Actuellement,  l’état  général  est  très  amélioré,  la  fièvre 
est  tombée,  mais  l’expectoration  persiste  encore. 

Cette  observation  montre  qn’une  grossesse, 
survenue  au  cours  d’un  traitement  par  le  pneumo¬ 
thorax,  a  été  menée  à  terme  sans  incident  et  que 
l’accouchement  s’est  passé  normalement  ;  d’autre 
part,  elle  pose  la  question  de  l’influence  qu’a 
pu  avoir  cette  grossesse  sur  l’éclosion  de  la  tuber¬ 
culose  dans  l’autre  poumon. 

Si  la  tuberculose  qui  apparaît  au  cours  de  la 
grossesse  est  bilatérale,  le  pneumothorax  artificiel 
n’est  guère  admissible  —  du  moins,  en  règle  géné¬ 
rale,  —  et  les  chances  de  salut  se  trouvent,  par. 
conséquent,  diminuées  ;  c’est  là  que  peut  se 
poser  l’indication  de  l’interruption  de  la  grossesse. 

Dans  le  deuxième  cas,  deux  éventualités  peuvent 
se  présenter.  Dans  la  première  éventualité,  il 
s’agit  d’une  tuberculose  rapidement  progressive  . 
et  bilatérale,  survenant  peu  de  jours  après  l’accou¬ 
chement  ;  c’est  la  vraie  tuberculose  du  post- 
partum,  à  allure  infectieuse  et  simulant  l’infec¬ 
tion  puerpérale,  avec  laquelle  elle  est  presque  tou- 
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jours  confondue  dès  le  premier  moment  ;  ici,  rien 
à.  faire  ;  la  thérapeutique  est  désarmée  ;  c’est 
précisément  la  notion  bien  établie  de  ces  formes, 
véritablement  dramatiques,  qui  nous  incite  à  en 
combattre  la  possibilité,  en  interdisant  la  grossesse 
aux  tuberculeuses  dont  la  guérison  apparente  est 
encore  de  date  récente,  ou  en  recourant  à  des  me¬ 
sures  préventives,  au  cas  où  survient  la  grossesse. 

Dans  la  seconde  éventualité,  il  s’agit  de 
femmes  chez  lesquelles  la  grossesse  et  l’accouche¬ 
ment  se  sont  passés  normalement,  mais  qui,  après 
l’accouchement,  restent  fatiguées,  maigrissent  et, 
plus  ou  moins  tôt  ou  tard,  commencent  à  tousser  : 
la  tuberculose  s’est  réveillée  sournoisement, 
lentement,  a  passé  inaperçue  ;  le  jour  qu’elle  est 
reconnue,  les  indications  thérapeutiques  sont 
réglées  par  les  conditions  communes  à  toutes  les 
formes  de  tuberculose  ;  ces  observations,  dont  je  ' 
me  suis  attaché  à  montrer  la  fréquence  au  cours 
de  mes  interventions  dans  la  discussion  de  l’Aca¬ 
démie  de  médecine,  sont  bien  plus  fréquentes 
que  ne  le  croient  les  accoucheurs  ;  elles  sont  une 
des  preuves  de  l’influence  de  la  gestation  dans 
l’éclosion  de  la  tuberculose  et,  comme  telles,  elles 
contribuent  à  établir  la  nécessité  de  chercher  un 
moyen  préventif. 

Et  c’est  là  que  j’en  arrive  à  poser  la  question 
du  rôle  que  peut  exercer  un  pneumothorax  bila¬ 
téral,  établi  systématiquement,  à  titre  préventif, 
chez  les  accouchées  suspectes  de  tuberculose 
encore  active,  sinon  évolutive. 


Da  notion  du  réveil  ou  de  l’éclosioii.  de  la 
tuberculose  après  l’accouchement  doit  nous  con¬ 
duire  à  rechercher  les  causes  de  ce  réveil  et  les 
moyens  de  le  prévenir. 

Abstraction  faite  des  conditions  humorales 
(état  anergique  provoqué  par  la  grossesse,  démi¬ 
néralisation,  etc.),  abstraction  faite  également 
des  prescriptions  hygiéno-diététiques  et  des 
services  que  peut  rendre,  durant  la  grossesse, 
la  médication  recalcifiante,  je  pense  qu’une  sugges¬ 
tion  qui  m’a  été  exposée  par  le  professeur  Bar  peut 
et  doit  trouver  ici  sa  réalisation.  M.  Bar  a  pensé 
que  la  décompression  brusque  des  poumons,  du 
fait  de  la  délivrance  et  de  la  descente  de  l’utérus, 
pouvait  peut-être  expliquer  le  réveil  brutal 
de  la  tuberculose,  dans  les  jours  qui  suivent 
l'accouchement.  En  effet,  l’efficacité  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
a  pour  cause  essentielle  la  comprf  îsion  et  l’immo¬ 
bilisation  .du  poumon;  lorsque  les  insufflations 
pleurales  sont  mal  faites,  mal  surveillées,  insuffi¬ 
santes  ou  trop  espacées,  il  est  fréquent  devoir  la  dé¬ 


compression  suivie  de  reprise  des  signes  évolutifs. 

D’autre  part,  l’observation  clinique  des  femmes 
en  évolution  tuberculeuse,  qui  deviennent 
enceintes,  permet  de  constater  la  fréquence  des 
accalmies  après  les  premiers  mois  de  la  grossesse 
et  de  la  reprise  d’activité  évolutive  des  lésions 
après  l’accouchement.  Or,  si  on  fait  systématique-l 
ment  l’examen  radiologique  des  femmes  enceintes 
(tuberculeuses  ou  non),  on  constate  que,  dans  les 
dernières  semaines  de  la  grossesse,  le  diaphragme 
est  profondément  refoulé  dans  le  thorax  par  l’uté¬ 
rus  gravide  et  que  les  poumons  sont,  en  quelque 
sorte,  tassés  dans  la  cage  thoracique.  Ainsi  com¬ 
prend-on  l’intervention  possible,  sinon  certaine, 
de  ce  facteur  mécanique  dans  l’accalmie  de  la 
tuberculose  à  la  fin  de  la  grossesse  et  dans  le  réveil 
bruyant  de  cette  tuberculose  après  l’accouchement, 
avec  la  fin  de  la  compression  des  poumons. 

Partant  de  cette  idée,  j’ai  pensé,  avec  le  pro¬ 
fesseur  Bar,  qu’il  serait  logique  d’éviter  les  effets 
de  cette  décompression  brusque  en  cherchant  à 
maintenir  la  compression  à  l’aide  d’un  petit  pneu¬ 
mothorax  bilatéral,  entretenu  pendant  quelque 
temps,  puis  progressivement  abandonné  ou,  au 
contraire,  continué  au  cas  de  signes  de  réveil 
unilatéral  ou  bilatéral  (i). 

Da  réalisation  d’un  pneumothorax  bilatéral  est 
aujourd’hui  une  notion  bien  établie.  Je  n’ai  pas 
à  retracer  l’histoire  des  étapes  par  lesquelles  cette 
notion  a  passé.  Qu’il  me  suffise  de  rappeler  que  je 
n’ai  en  vue  ici  que  le  pneumothorax  bilatéral 
simultané  et  non  pas  le  pneumothorax  bilatéral 
successif,  et  qu’en  outre  il  ne  s’agit  pas  d'un  pneu¬ 
mothorax  total,  mais  seulement  d’un  pneumotho¬ 
rax  partiel.  Bezançon  et  J acquelin  (Presse  médi¬ 
cale,  17  septembre  1924)  en  ont  fait  une  étude 
intéressante  et  ont  bien  montré  qu’il  n’est  suivi 
d’aucune  gêne  fonctionnelle  appréciable.  Au  reste, 
Coulaud  n’a-t-il  pas  réalisé  un  pneumothorax 
bilatéral  avec  collapsus  presque  complet  des  deux- 
poumons,  sans  provoquer  une  gêne  respiratoire 
notable,  puisque  le  malade  venait,  tous  les  dix 
jours,  se  faire  insuffler  à  l’hôpital?  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  29  mai  1925) 

Or,  le  but  que  je  me  proposais  était  de  maintenir 
un  état  de  compression  pulmonaire  bilatérale 
qui  existait  déjà  et  non  pas  de  réaliser  une  com¬ 
pression  non  encore  existante.  Il  n’y  avait  donc, 
logiquement,  à  redouter  aucune  gêne  fohction- 

(i)  C’est  cette  inâme  idée  que  viennent  d’avancer,  niais  en 
se  basant  seulement  sur  l’etablissement  d’un  pneuuiotliorax 
unilatéral  iiartiel,  contre  des  lésions  unilatérales,  MM.  J.  Parl> 
sot,  P.  Simonin  et  H.  Venuelin  (de  Nancy),  dans  une  communi¬ 
cation  faite  au  IV'"  Congrès  de  l’Associationdcsgj-nccologueset 
obstétriciens  de  langue  française  tenu  à  Paris  les  i«,2  et  3  oc¬ 
tobre  1925  (De  la  possibilité  d’influences  mécaniques  favorables 
de  la  grossesse  sur  le  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire). 
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nelle,  du  seul  fait  de  l’établissement  du  pneumo¬ 
thorax  bilatéral  partiel  ;  la  seide  hésitation  pos¬ 
sible  était  représentée  par  les  conditions  dans 
lesquelles  ce  pneumothorax  devait  être  établi  pôur 
être  efficace  et  répondre  à  son  but  :  une  femme 
ayant  accouché  depuis  quelques  heures  pourrait- 
elle  supporter  cette  intervention  ?  Je  n'ai  pas  eu  la 
moindre  appréhension  ;  j  ’ai  simplement  considéré 
que  l’intervention  ne  devait  être  réalisée  que  si  la 
patiente  se  trouvait  dans  un  état  général  résis¬ 
tant  et  qu’elle  devait  être  différée  ou  rejetée  si  la 
patiente  était  en  état  de  choc  ou  de  grande  fai¬ 
blesse.  C’est  pourquoi  je  n’ai  pas  soumis  à  cette 
thérapeutique  préventive  trois  tuberculeuses  chez 
lesquelles  l’accouchement  survint  prématurément 
en  plein  état  de  cachexie  phtisique.  I/’interven- 
tion  n’eût  pu  avoir  aucune  utilité  et  aurait  été  con¬ 
damnable. 

J’ai  donc,  tout  d’abord,  cherché  à  m’assurer 
si  cette  intervention  pouvait  être  réalisée  sans 
inconvénient  chez  des  accouchées  en  état  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  nettement  évolutive  mais  non 
cachectique. 

Or,  ainsi  que  je  l’ai  montré  déjà,  dans  la  note 
que  j’ai  communiquée  à  la  conférence  de  Lau¬ 
sanne  (août  1924)  et  dans  laquelle  je  faisais  con¬ 
naître  mes  trois  premières  observations,  je  n’ai 
jamais  observé  aucun  accident  et  les  insufflations 
ont  toujours  été  très  bien  supportées.  La  première 
insufflation  a  été  pratiquée  dans  un  délai  qui 
varie  de  quelques  heures  à  trente-six  heures  après 
l’accouchement  ;  elle  a  été  bilatérale  d’emblée  ou 
faite  en  deux  temps,  à  un  jour  d’intervalle,  en 
commençant  par  le  côté  le  plus  atteint. 

Ayant  ainsi  reconnu  que  l’intervention  était 
sans  danger  aucun,  je  l’ai  ensuite  réalisée,  à  titre 
préventif  (et  c’est  là  le  point  le  plus  intéressant  du 
point  de  vue  thérapeutique  et  doctrinal),  chez  des 
femmes  qui,  dans  un  passé  plus  ou  moins  proche 
ou  lointain,  avaient  été  incontestablement 
atteintes  de  lésions  pulmonaires  tuberculeuses, 
mais  qui,  pendant  leur  grossesse  et  au  moment  de 
lèur  accouchement,  n’en  présentaient  plus  aucun 
signe  d’activité  évolutive. 

Je  compte  actuellement  huit  observations, 
dont  voici  les  résultats. 

1°  Dans  cinq  cas,  il  s’agissait  de  femmes  atteintes 
de  lésions  pulmonaires  en  évolution  avant  l’accouche¬ 
ment.  Dans  les  cinq  cas,  il  n'y  eut  aucun  accident, 
aucune  gêne  fonctionnelle. 

Dans  deux  de  ces  cas,  le  petit  pneumothorax  bilatéral 
partiel  ne  fut  suivi  d'aucime  modification  dans  la  marche 
de  la  tuberculose,  qui  continua  de  suivre  sa  progression 
continue  et  ininterrompue  ;  ces  deux  femmes,  atteintes 
de  lésions  bilatérales,  ulcéro-caséeuses,  étendues  à  la 
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totalité  des  deux  poumons,  succombèrent,  l’une  sept 
semaines  après  l’accouchement,  l’autre  un  mois  après, 
ayant  subi  quatre  insuffiations  bilatérales  ;  l’enfant  de 
cette  dernière  est  mort  au  bout  d’un  mois. 

Dans  les  trois  autres  cas,  l’intervention  fut  suivie  d'un 
résultat  favorable.  Dans  un  de  ces  cas,  il  s’agissait  d’une 
jeune  femme  de  vingt-cinq  ans,  enceinte  et  atteinte  d’une 
tuberculose  caséo-ulcéreuse  du  lobe  supérieur  droit  et 
de  lésions  plus  discrètes  du  sommet  gauche  ;  envoyée  au 
sanatorium,  elle  s'améliora  et  revint  faire  ses  couches  à 
l'hôpital  en  août  1923  ;  un  petit  pneumothorax  bilatéral 
fut  réalisé  sans  difficulté  le  jour  même  ;  quatre  insuffla¬ 
tions  doubles  furent  pratiquées  (de  120  à  190  centimètres 
cubes  de  chaque  côté)  en  un  mois;  le  10  septembre,  elle  peut 
retourner  au  sanatorium  ;  mais,  à  partir  de  novembre 
1924,  son  état  s’aggrave  progressivement  ;  elle  meurt  en 
août  1925,  deux  ans  après  l'accouchement  ;  son  enfant 
est  actuellement  très  bien  portant.  Dans  le  deuxième  cas, 
il  s'agit  d'ime  jeune  femme  de  vingt-deux  ans,  atteinte 
d'infiltration  du  lobe  supérieur  gauche,  que  nous  traitons 
par  le  pneumothorax  artificiel,  au  début  de  juillet  1924  ; 
elle  quitte  l'hôpital  très  améliorée  le  25  août  et  revient 
régulièrement  se  faire  insuffler.  Devenue  enceinte  à  la 
fin  de  septembre  1924,  sa  grossesse  se  poursuit  sans  inci¬ 
dent  ;  cependant,  en  octobre  1924,  elle  fait  un  petit 
épanchement  séro-fibrineux  avec  fièvre  dans  son  pneu¬ 
mothorax  ;  en  janvier  1925,  la  température  redevient 
normale  ;  le  14  juin  1925,  elle  accouche  ;  par  mesure 
préventive,  nous  insufflons  le  côté  droit,  toujoursindemne, 
et  nous  continuons  les  insufflations  du  côté  gauche  ;  en 
octobre  1925,  la  pleurésie  gauche  a  disparu  et  se  trans¬ 
forme  en  symphyse  ;  le  côté  droit  demeure  Intact  ;  les 
insufflations  préventives  ont  été  faites  quatre  fois  pendant 
un  mois,  à  la  suite  de  l'accouchement.  De  troisième  cas 
constitue  une  observation  des  plus  intéressantes,  que  je 
crois  utile  de  transcrire  dans  tous  ses  détails,  telle  qu’elle 
a  été  prise  par  mon  chef  de  clinique,  le  Dr  P.  Bordet,  qui 
suivit  la  malade  et  fit  les  insufflations, 

X...,  vingt-quatre  ans.  Antécédents  :  anorexie 
mentale  avec  règles  irrégulières,  de  quinze  ans  à  vingt- 
deux  ans,  date  du  mariage. 

Août  1924  ;  Rhume  suivi  de  toux  sèche  persistante 
avec  tachycardie. 

Septembre  1924  :  Début  de  première  grossesse,  sur  le 
compte  de  laquelle  on  met  tous'les  malaises, 

l^évrier  1925  :  Apparition  dé  frottements  pleuraux  sous 
la  clavicule  droite  ;  s’alimente  un  peu  mieux. 

Mai  1925  :  Accentuation  de  l'asthénie,  de  la  toux,  cette 
fois  suivie  d'expectoration  ;  tachycardie  et  petites  pous¬ 
sées  fébriles.  Apparition  de  signes  parenchymateux;  râles 
humides  dans  l’espace  interscapulo-vertébral  gauche. 

16  mai  :  Bacilles  de  Koch  dans  les  crachats. 

iS  mai  :  Radiographie  :  à  droite,  opacités  parahilaires 
avec  tractus  péribronchiques  et  une  petite  tache  aËon- 
gée  dans  la  scissure  ;  à  gauche,  dans  le  lobe  supérieur, 
opacités  non  homogènes  avec  aspect  en  mie  de  pain  au 
niveau  des  troisième  et  quatrième  espaces. 

Pin  mai  :  le  pouls  reste  rapide,  la  température  ne  dé¬ 
passe  pas  37‘>,5’ 

Le  professeur  Sergent  décide  de  faire  un  double  pneumo 
après  l’accouchement. 

6  juin  :  Accouchement  de  doux  jumelles,  sans  incident 
(les  deux  enfants  sont  actuellement  très  bien  portantes). 

9  juin  ;  Insufflation  gauche,  400  centimètres  cubes  ; 

pression  —  9  —  5. 

10  juin  :  Insufflation  droite,  400  centimètres  cubes  ; 

pression  —  10  —  6. 
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coté  droit.  Cflté  gauche. 

Il  juin.  400  —  Il  ->-  —  7 

l.S  —  300  —  6  -> - 4 

16  —  400 —  8,5 ->-  —  5 

18  —  400  —  6,5  —  4 

24  —  400—7  -* - 4,5 

27  —  400  —  6,5  —  4 

Cette  double  insufflation  s’est  poursuivie  sans  incident, 
et  commele  poumon  droit  paraît  porteur  de  lésions  tout  à 
fait  assagies,  on  décide  de  poiirsuivre  le  collapsus  gauche, 
d’ailleurs  beaucoup  plus  accentué  que  le  droit,  la  résorp¬ 
tion  paraissant  se  faire  beaucoupplus  rapidement  à  droite, 
d’après  l’aspect  radiographique. 

Leôjuillet,  les  insufflations  sont  reprises  à  gauche  avec 
prudence  et  assez  espacées  pour  ne  pas  risquer  de  réveil¬ 
ler  les  lésions  droites.  A  partir  du  28  juillet,  on  entretient 
des  pressions  de  —  i  à  o.  Fin  septembre,  après  avoir 
essayé  d’espacer  les  insufflations  de  troissemaines  au  lieu  de 
deux,  il  se  produit,  après  ime  réinsufflation,  une  petite 
poussée  fébrile  avec  expectoration  bacillifère.  Le  poumon 
moins  comprimé  laisse  voir  une  image  cavitaire  dans  son 
sommet.  Les  réinsufflations  sont  rapprochées.  Tout 
revient  dans  l’ordre,  mais  le  17  novembre  on  trouve  encore 
des  bacilles  de  Koch  dans  l’unique  crachat  du  matin. 
L’état  général,  qui  avait  faibli  au  début  d’octobre,  est 
meilleur,  bien  que  les  progrès  de  l’embonpoint  laissent 
encore  à  désirer.  Il  est  vrai  d’ajouter  que,  depuis  la  fin 
juillet,  la  malade  a  repris  une  certaine  activité.  Les  règles 
ont  réapparu  le  22  août  et  sont  depuis  très  régulières  ;  la 
tachycardie  a  disparu  ;  le  poids  est  de  57he,2oo. 

Une  radiographie  faite  en  octobre  montre  que  les 
lésions  droites  n’ont  pas  bougé. 


Cette  observation  est  fort  intéressante.  On  pou¬ 
vait  craindre  que  l’accouchement  ne  fût  l’occasion 
d’une  recrudescence  dans  l’évolution  des  lésions  bi¬ 
latérales,  assez  étendues,  qui  existaient  à  la  fin  de  la 
grossesse.  Nous  pouvons  penser  que  le  pneumotho¬ 
rax  préventif  bilatéral  a  contribué  à  conjurer  lame- 
nace.  Remarquons  en  outre  que,  après  l’accalmie  des 
lésions  du  côté  droit,  le  pneumothorax  unilatéral  a 
pu  être  poussé  à  fond  j  usqu’àla  réalisation  du  collap¬ 
sus  complet  qui  permit  de  réduire  au  silence  les 
lésions  qui  continuaient  d'évoluer  du  côté  gauche. 

2°  Dans  quatre  cas  il  s’agit  de  femmes  chez  les¬ 
quelles  il  n’existait  aucun  signe  de  lésions  en  évolu¬ 
tion  avant  l'accouchement. 

Le  pneumothorax  bilatéral  partiel  fut  réalisé,  dans  ces 
quatre  cas,  à  titre  préventif,  sans  aucun  inconvénient, 
sans  aucune  gêne  fonctionnelle. 

Dans  deux  cas,  vus  en  ville  avec  des  confrères,  il  s’agis¬ 


sait  de  jeunes  femmes  qui  avaient  été' soignées  quelques 
années  auparavant  pour  des  lésions  pulmonaires,  dont  la 
nature  tuberculeuse  avait  été  démontrée  par  la  constata¬ 
tion  du  bacille  de  Koch  dans  les  crachats.  Bien  qu’ elles  ne 
présentassent  aucun  signe  de  réveil  de  leurs  anciennes 
lésions,  on  me  consultait  pour  savoir  si,  étant  donné 
qu’elles  commençaient  une  grossesse,  je  ne  jugerais  pas 
opportun  de  conseiller  l’interruption  de  la  grossesse.  Je 
repoussai  cette  suggestion,  dont  il  n’y  avait  aucune  indi¬ 
cation,  et  je  conseillai,  en  m’appuyant  sur  mes  observa¬ 
tions  antérieures,  de  faire,  à  titre  de  sécurité,  un  petit 
pneumothorax  bilatéral  aussitôt  après  l’accouchement. 
Mon  avis  fut  suivi:  les  deux  jeunes  femmes  ont  mené  leur 
grossesse  à  terme  sans  incident  ;  elles  ont  accouché, 
l’une  il  y  a  quinze  mois,  l’autre  il  y  a  dix  mois  ;  elles  se 
portent  très  bien  et  leurs  enfants  aussi. 

Le  troisième  cas  est  celui  d’ime  malade  de  trente-cinq 
ans,  qui  entra  dans  mon  service  le  19  mai  1923,  enceinte 
de  six  mois  et  demi;  elle  avait  eu  en  1920  une  hémoptysie 
abondante  suivie  de  fatigue  générale  et  de  toux  ;  elle 
s’était  peu  à  peu  rétablie  et  avait  conservé  un  a.ssez  bon 
état  général,  jusqu’au  début  de  sa  grossesse.  Des  vomis¬ 
sements  répétés  l’avmient  de  nouveau  déprimée  ;  elle 
avait  maigri,  mais  conservait  encore  un  embonpoint 
assez  satisfaisant  ;  l’examen  stéthoscopique  décelait  des 
signes  de  condensation  fibreuse  du  sommet  droit  et  aucun 
signe  de  lésion  à  gauche.  Une  radiographie  confirma  ce 
diagnostic.  L’examen  des  crachats  plusieurs  fois  répété 
ne  montra  jamais  de  bacilles  de  Koch.  Chez  cette  femme, 
le  refoulement  du  diaphragme  dans  le  thorax  atteignit, 
à  la  fin  de  la  grossesse,  des  proportions  extrêmes.  File 
accoucha  en  août  1923  et,  le  jour  même,  le  pneumo¬ 
thorax  bilatéral  partiel  fut  institué  ;  elle  quitta  l’hôpital 
avec  un  bon  état  général,  sans  aucun  signe  de  réveil  de 
son  ancienne  lésion  du  sommet  droit.  J’ai  appris  qu’elle 
mourut  de  méningite  en  janvier  1924,  c’est-à-dire  cinq 
mois  après  son  accouchement. 

Le  quatrième  eas  est  tout  récent.  C’est  celui  d’une 
femme  de  trente  et  un  ans,  qui  avait  eu  antérieurement 
deux  hémoptysies,  et  qui  en  fit  une  troisième  en  juin  der¬ 
nier,  suivie  d’une  petite  poussée  fébrile  avec  constata¬ 
tion  de  bacilles  dans  les  crachats.  Devenue  enceinte  au 
début  de  juillet,  elle  entra  dans  mon  service  et  je  cons¬ 
tatai  des  signes  de  condensation  congestive  du  lobe  supé¬ 
rieur  droit,  qui  s’amendèrent  assez  rapidement.  Je 
repoussai  l’idée  de  l’interruption  de  la  grossesse  et  la  tins 
en  observation.  Elle  a  accouché  il  y  a  quinze  jours,  pré¬ 
maturément.  Nous  avons  institué  le  pneumothorax  par¬ 
tiel  double.  Trois  insufflations  ont  déjà  été  faites  sans  inci¬ 
dent.  Aucune  menace  de  réveil  des  lé.sions  anciennes  ne 
s’annonce. 

* 

*  ♦ 

De  ces  observations  et  des  commentaires  qu’elles 
comportent,  je  crois  pouvoir  tirer  les  propositions 
suivantes  : 

1°  Chez  les  femmes  enceintes,  atteintes  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  en  évolution,  il  y  a  tout  intérêt 
à  tenter  de  réaliser  le  pneumothorax  bilatéral  de 
sûreté  aussitôt  après  l’accouchement.  Cette  pra¬ 
tique  ne  comporte  aucun  inconvénient  ét  n’est 
jamais  suivie  d’aucun  accident.  Elle  peut  avoir  un 
résultat  très  heureux,  soi-t  en  parant  aux  effets 
de  la  décompression  brusque  et  en  évitant  ainsi 
une  recrudescence  hâtive  de  la  marche  des  lésions, 
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soit  même  en  favorisant  l’arrêt  de  ces  lésions  et 
en  conduisant  à  l’établissement  d’un  pneumotho¬ 
rax  unilatéral  complet  lorsque  l’un  des  poumons 
continue  seul  à  donner  des  signes  d’évolution, 
lya  seule  contre-indication  est  l’état  de  cachexie 
de  la  parturiente. 

2°  Chez  les  femmes  enceintes  qui  ont  été 
atteintes  antérieurement  de  lésions  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  incontestables,  mais  qui  n’en  pré¬ 
sentent  plus,  dans  le  moment  présent,  aucun  signe 
d’activité  évolutive,  il  n’y  a  pas  à  hésiter  à  tenter 
la  réalisation  du  pneumothorax  bilatéral  pré¬ 
ventif. 

L’avenir  nous  dira,  en  accumulant  le  nombre  des 
observations,  si  cette  pratique  peut  avoir  l’effi¬ 
cacité  que  je  crois  pouvoir  lui  accorder,  d'après 
mes  observations  personnelles  ;  en  tout  cas,  étant 
donné  qu’elle  est  exempte  de  dangers  et  d’incon¬ 
vénients,  alors  que  la  gravité  des  tuberculoses, 
parfois  foudroyantes,  du  post-partum  ne  saurait 
être  niée,  j’estime  qu’il  y  a  tout  intérêt  à  la  con¬ 
seiller. 

ÉTUDES  SUR  LES 
VARIATIONS 
MORPHOLOGIQUES  ET 
PATHOGÈNES  DU  BACILLE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

D«  la  forme  bacillaire  à  la  forme  filtrante.  De 
la  tuberculose  nodulaire  à'  la  bacillisation 
traasplacentaire. 


Fernand  arloino,  a.  dufourt  et  MALARTRE 

Le  corps  de  doctrine  concernant  le  bacille -de 
la  tuberculose,  sa  biologie,  sa  morphologie,  son 
pouvoir  infectant  en  ses  diverses  modalités  est 
resté  longtemps  stationnaire  et  pour  ainsi  dire 
intangible. 

Depuis  quelques  années,  plusieurs  auteurs  ont 
par  leurs  constatations  ébréché  quelque  peu 
cet  édifice  classique,  montré  que  ces  notions 
joouvaient  et  devaient  avec  avantage  être  sou¬ 
mises  à  révision  et  que  le  cadre  auquel  l’esprit 
était  accoutumé  se  trouvait  débordé  en  bien  des 
points.  Le  laboratoire  de  médecine  expérimen- 
taie  et  de  bactériologie  de  la  Faculté  de  médecine 
de  Lyon,  qui,  dans  son  passé,  a  vu  tant  d’acqui¬ 
sitions  importantes  dans  le  domaine  de  la  tuber- 
lose  expérimentale  et  clinique,  ne  pouvait  rester 
indifférent  à  ce  mouvement  d’idées. 

Ce  sont  quelques  particularités  touchant  la 
tuberculose  et  son  virus,  récemment  recueillies 
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par  nous,  que  nous' désirons  présenter  brièvement 
ici. 

Dans  la  première  partie  de  cet  article,  seront 
exposées  nos  expériences  sur  certains  caractères 
culturaux  ou  exceptionnels  du  bacille  de  Koch. 

Dans  la  seconde,  nous  résumerons  nos  recher¬ 
ches  sur  la  forme  filtrante  du  virus  tuberculeux, 
sur  les  manifestations  anatomiques  de  l’infection 
expérimentale  qu’elle  provoque,  sur  la  transmis¬ 
sion  de  l’agent  filtrant  de  la  mère  au  fœtus  à 
travers  le  placenta. 

D’ordre  bactériologique  pur,  ces  observations 
sont  également  applicables  à  la  pathologie 
générale,  à  l’étude  de  l’hérédité  et  à  la  clinique. 

I.  —  Polymorphisme  cultural  du  baoille 
tuberculeux. 

La  découverte  des  diverses  phases  de  l’évo¬ 
lution  morphologique  du  bacille  tuberculeux  : 
formes  filtrantes,  granulaires,  mobiles,  bacil¬ 
laires,  acido-  ou  non  résistantes,  formes  renflées, 
mycosiques,  etc.,  posa  plus  qu’elle  ne  le 
résout  le  problème  de  la  classification  bota¬ 
nique  exacte  du  virus  tuberculeux  parmi  les 
bactéries,  si  l’on  accepte  les  idées  clas.siques, 
ou  parmi  les  champignons  pathogènes,  si  l’on  suit 
certaines  tendances  nouvelles.  Nos  apports  expé¬ 
rimentaux  à  cette  discussion  sont  les  suivants. 

i»  Aspect  des  cultures  de  bacilles  tubercu¬ 
leux,  de  bacilles  acido-résistants  et  de  my¬ 
coses  aux  rayons  ultra- violets  de  Wood  (i). 
~  Alors  qu’à  la  lumière  de  Wood  (rayons  ultra¬ 
violets  filtrés  à  travers  un  écran  spécial),  les  cul¬ 
tures  des  principales  bactéries  pathogènes  (nous  en 
avons  examiné  plus  de  cinquante-deux)  ne  donnent 
aucun  éclat  ou  teinte  particulière,  les  cultures  du 
bacille  titberculeux -revêtent  au  contraire  un  aspect 
spécial.  Nos  examens  ont  porté  sur  les  variétés 
humaine,  bovine,  aviaire,  pisciaire  cultivées 
sur  pomme  de  terre  glycérinée  et  sur  les  cultures 
homogènes  en  bouillon  de  S.  Arloing. 

Le  tableau  suivant  résume  nos  résultats. 

Ainsi  les  diverses  races  du  bacille  tuberculeux 
présentent  aux  rayons  de  Wood  des  colorations 
spéciales,  quoique  peu,  intenses,  alors  que  les 
bacilles  acido-résistants  non  tuberculeux  ont  des 
teintes  très  curieuses  que  les  mycose.?  offrent 
avec  le  plus  d’intensité. 

Il  est  prématuré  de  trouver  dans  l’emploi 
de  la  Itunière  de  Wood  en  bactériologie  un 
critère  optique  permettant  de  reviser  la  classi¬ 
fication  des  bactéries,  rapprochant  les  bacilles 
(i)  F.  Arloing,  Policard  et  I^anoeron,  Soc.  biologie  de 
Lyon,  ig  janv.  1925. 
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Aspect  à  !.i  lumière 

Aspect  à  la  lumière  de  Wood.  | 

Bclat. 

Teinte. 

A.  —  Tuberculose . 

Culture  eau  peptonée  glycérinée  : 

Tuberculose  homogène  humaine  .  . 

Blanc  laiteux. 

Faible. 

Fluorescente. 

Culture  pomme  de  terre  glycérinée  : 

Tuberculose  humaine . 

Blanc  jaunâtre. 

Moyen. 

—  bovine . 

—  aviaire . 

Plus  accentué. 

—  pisciaire  . 

Blanc. 

Faible. 

Blanchâtre. 

B.  — Bacilles  acido-résistants. 
Culture  sur  gélose  ; 

Éacille  Heymans . 

Blanchâtre. 

Nul. 

Gris  jaunâtre. 

—  Beurre  Rabinovitch . 

Gris  et  points  rouges. 

—  Timothée . 

Jaunâtre. 

Léger. 

Jaune  verdâtre. 

—  Tobler . 

Blanchâtre. 

Nul. 

Gris-saumon,  taches  saumon. 

—  Preisz . 

Jaune  “Or. 

Brunâtre. 

—  Karlinski . 

Blanchâtre. 

Nul.' 

Gris,  taches  saumon  et  brunes. 

—  Tait  Moeller . 

Blanc  jaunâtre. 

Blanc  saumoné. 

—  Grass  Moeller . 

Blanchâtre. 

Blanc  gris,  taches  brun  noir. 

—  Mayeraune . 

Blanc  jaunâtre. 

— 

Grisâtre,  taches  saumon. 

C.  —  Mycoses. 

Cultures  milieu  Habouraun  ; 

Actinomycose . 

Brunâtre. 

Nul. 

Jaunâtre  et  jaune  brun. 

Sporothricose . 

Blanc,  points  noirs. 
Blanc. 

— 

Rouge  violet  sombre. 

Muguet . 

Gris  violet. 

Blanc  mat. 

Gris  brumttre. 

Achorioii  Schœnleinii . 

Blanc  mat. 

Léger. 

Blanc  jaunâtre,  fond  violacé. 

tuberculeux  ou  les  acido-résistants  non  tuber¬ 
culeux  des  champignons  et  les  séparant  des 
bactéries  proprement  dites,  Néanmoins  ces  parti¬ 
cularités  sont  dignes  de  retenir  l’attention  et 
de  provoquer  des  hypothèses. 

2"  Études  comparatives  de  la  structure  des 
colonies  de  bacilles  tuberculeux,  d’actinomy¬ 
cose  et  d’Aspergillus  sur  milieu  solide  (i). 
—  Dans  le  meme  esprit  d’investigation  biolo¬ 
gique  inspiré  par  ces  discussions,  nous  avons 
fait  l’histo-bactériologie  des  cultures  sur  pomme 
de  terre  de  bacilles  tuberculeux  humains,  bovins, 
aviaires  et  pisciaires  et  de  deux  variétés  d’hypho- 
mycètes,  actinomycose  (trichomycètes)  et  Pœni- 
cüium  glauami  ou  Aspergillus  niger  (hypho- 
mycètes  supérieurs).  I,es  coupes,  dans  tous  les 
cas,  intéressaient  la  colonie  bactérienne  ou  my¬ 
cosique  et  son  support  nutritif,  nous  renseignant 
ain.si  sur  les  relations  réciproques  des  colonies 
et  du  milieu  solide  sur  lequel  elles  s’étaient 
développées,  c’est-à-dire  sur  la  simple  adjacence 
ou  la  pénétration  de  la  culture  dans  l’intérieur 
de  la  pomme  de  terre. 

Nous  avons  vu  que  les  cultures  des  divers 
bacilles  tuberculeux  se  différencient  nettement 
des  cultures  des  champignons  avérés  du  groupe 
hyphomycète. 

En  effet,  les  bacilles  tuberculeux  cultivés  sur 
pomme  de  terre  forment  des  colonies  qui  restent 

(1)  F.  Arloing  et  Malartre,  Soc.  de  biologie  de  Lyon, 
27  avril  1925,  t,  XCII,  p.  1303. 


strictement  adjacentes  à  leur  support,  sans  péné¬ 
trer  jamais  dans  les  cellules  de  la  couche  la  plus 
superficidle  de  la  pomme  de  terre. 

Cette  disposition  diffère  profondément  de  celle 
des  colonies  d'actinomycose  dont  quelques  filaments 
mycéliens  pénétrent  dans  le  protoplasma  des  cellules 
de  la  surface  du  milieu  solide  et  plus  encore  des 
cultures  de  Pœnicilium  et  d' Aspergillus  dont  hs 
tubes  mycéliens  traversent  de  part  en  part  cellules 
et  fragment  nutritif.  Nous  ne  trouvons  donc  pas 
dans  ces  constatations  un  argument  en  faveur 
du  rattachement  du  bacille  tuberculeux  au  groupe 
des  champignons  pathogènes. 

3°  Particularités  morphologiques  et  de 
coloration  observées  sur  des  coupes  de  colo¬ 
nies  de  bacilles  tuberculeux  (2).  -  Nous 

avons  étudié  d’une  façon  toute  spéciale  la  tex¬ 
ture  des  colonies  bacillaires  sur  pomme  de  terre, 
nous  proposant  d’y  rechercher  les  particularités 
relevées  par  Besançon,  Philibert  et  Hauduroy 
dans  les  voiles  jeunes  de  bacilles  de  la  tuberculose 
cultivés  sur  bouillon. 

Nos  observations  concordent  avec  plttsieurs 
de  leurs  constatations  et  montrent  des  analogies 
morphologiques  et  colorantes  entre  les  voiles  et 
les  colonies  solides  du  bacille. 

Il  existe  entre  la  pomme  de  terre  et  la  face 
profonde  des  colonies  une  zone  nébuleuse  exclu- 

(2)  F.  Arloing  et  Malartre,  Aspect  des  coupes  de  cultures 
de  bacilles  tuberculeux  sur  pomme  de-  terre  (Soc.  de  biol., 
27  juin  1925,  t.  XCIII,  p.  225). 
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sivement  cyanophile  où  ne  se  différencie  aucune  Formes  aotinomycosiques  et  formes  mycé- 
forme  bacillaire  ;  cette  zone  correspond  à  la  liennes  ramifiées.  —  Depuis  de  nombreuses 
substance  cyanophile  interbacillaire  des  voiles  années,  pour  ne  parler  que  des  travaux  lyonnais, 
de  Bezançon,  Philibert  et  Hauduroy.  Progrès-  S.  Arloing  avait  obtenu  des  variations  profondes 

du  bacille  de  la  tuberculose  en  le  cultivant  à 
des  températures  de  38°,  39“  et  même  44°,  à 
l’air  libre  ou  sous  deux  à  trois  atmosphères  de 
pression,  et  en  le  propageant  en  cultures  homo¬ 
gènes  en  bouillon.  Certaines  souches  acquéraient 
un  aspect  actinomycosique  avec  des  granulations 
protoplasmiques  très  remarquable.  Ce  polymor¬ 
phisme  s’accompagnait  de  modifications  pro¬ 
fondes  dans  la  biologie  et  la  virulence  du  microbe 
(apparition  retardée  de  l’acido-résistance,  dis¬ 
parition  du  pouvoir  tuberculigène,  atténuation 
du  pouvoir  infectant,  obtention  de  races  vacci¬ 
nantes)  (z)  (Voy.  fig.  i).  Dans  ses  intéressants 
travaux,  Vaudremer  a  obtenu  aus.si  un  polymor¬ 
phisme  du  bacille  associé  à  son  atténuation. 

Nous-mêmes  avons  transformé  la  forme  nor¬ 
male  du  bacille  tuberculeux  (race  homogène  en 
bouillon  de  S.  Arloing),  en  le  cultivant  en  eau 
peptonée  glycérinée  additionnée  de  traces  infi¬ 
nitésimales  de  sels  organiques  de  terres  rares  (néo- 
dyme,  traséod3une,  samarium,  lantane,  etc.)  (2) 
(fig.  2).  ■ 


sivement,  dans  l’épaisseur  de  la  colonie  et  en  Récemment  enfin,  en  transportant  sur  gélose 

s’éloignant’de  la  pomme  de  terre,  la  masse  cuU  à  la  pomme  de  terre  (milieu  de  Vaudremer)  une 

turale,  diffusément  teintée  en  hleu,  se  ponc- 
tue  de 

formes  trois 

à  quatre  s’y  in- 

dividualisent,  les  bacilles  de  forme  et  de 
coloration  ‘normales  étoxA  cantonnés 

les  couches  les  plus  stiperficiclles  de  la  CO-  .  .  I 

,  .  ..  I  . 

Ces  coupes  montrent  ainsi  tous  les  ,  î  C  ■  i* 

stades  du  développement  du  virus  tuber-  t 

culeux,  depuis  les  assises  cyanophiles  les 
plus  jeunes  de  la  culture  reposant  sur 

le  support  nutritif  jusqu’aux  stades  les  .•  .  ^ 

plus  évolués  acido-résistants. 

Cet  aspect  caractéristique  des  ctd- 

tures  sur  pomme  de  terre  de  la  tubercu-  ^  ^^^B 

lose  humaine  âgées  de  trois  mois  envi-  r  .  . 

ron  se  retrouve  à  peu  près  identique  ..  . 

dans  les  colonies  du  bacille  de  la  tuber- 
celles-ci  sont  plus  riches 
en  cyanophile. 

très  acidophiles  à  bacilles  fortement 

différenciés  ;  nos  cultures  pisciaires  .  Fig,  s. 


montraient  des  colonies  très  cyanophiles  et  un 
petit  nombre  de  bacilles  nettement  individuali.sés. 


(1)  s.  Arloino,  C.  R,  Acad,  sciences,  20  janv.  1908. 

(2)  F.  Arloing  et  1,.  Thévenot,  Action  des  sels  de  terres 
rares  sur  le  développement  et  la  morphologie  du  bacille 


tuberculeux  humain  en  cultures  homogènes  (Soc.  études  sc. 


4°  Polymorphisme  du  bacille  tuberculeux,  tub.,  14  mai  1921 . 
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souche  de  tuberculose  hu¬ 
maine  homogène  (race  de  S. 
Arloing),  nous  avons  obtenu 
des  formes  mycéliennes  du 
bacille  tuberculeux  tout  à 
fait  curieuses  (t). 

T^es  bacilles  de  morphologie 
normale  acquièrent  cet  as¬ 
pect  mycélien  en  quinze  à 
vingt  jours,  en  passant  par 
des  étapes  de  transformation 
successives  aboutissant  à  une 
forme  ramifiée  mycélienne 
très  nette. ' 

On  observe  au  début  l’ap¬ 
parition  de  bacilles  filamen¬ 
teux  non  ramifiés  quinze  à 
vingt  fois  plus  longs  qu’un 
bacille  normal  (fig.  3)  ;  puis 
se  dessinent  des  bacilles  ra¬ 
mifiés  comme  dans  la  figure  4. 

De  véritables  touffes  mj'- 
céliennes  apparaissent  en- 


(i)  P.  Arloing  et  A.  Dufourt, 
Soc.  études  sc.de  la  tuberculose,  Paris, 
13  juin  1925.  —  ID.,  Soc.  méd. 
hôp.  Lyon,  16  juin  1925. 


suite,  d’une  arborisation  très 
fine  et  poussée  très  loin 
(fig.  5).  Certains  éléments 
filamenteux  sont  à  leur  extré¬ 
mité  renflés  en  masse  ou  en¬ 
roulés  en  crochet  (fig.  6). 

I,’acido-résistance  est  très 
diminuée  en  général,  sauf  en  ' 
ce  qui  concerne  les  grains  des 
filaments.  l,e  mycélium  est 
très  peir  gramophile. 

Ce.s  formes  sont  transitoires  ; 
elles  existent  seules  sur  gélose- 
pomme  de  terre  après  deux 
mois  (fig.  7).  Reportées  sur 
milieu  de  Pétroff,  elles  retour¬ 
nent  en  une  semaine  au  tj-pe 
bacillaire  normal  franche¬ 
ment  acido-résistant. 

Des  formes  mycéUennes  du 
virus  tuberculeux  inoculées 
sous  la  peau  de  la-  cuisse 
du  cobaye  n’ont  pas  tuber- 
culisé  l’animal  dans  les 
conditions  de  nos  expé¬ 
riences. 


Fig.  4. 
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II.  —  Formes  filtrantes  du 
virus  tuberculeux.  Infec¬ 
tions  expérimentales. 


humains  ou  d’origine  animale, 
on  obtientun  liquide  qui,  ino¬ 
culé  au  cobaye,  l’infecte  en 
provoquant  chez  lui  soit  des 
lésions  tuberculeuses  typi¬ 
ques,  soit  une  infection  silen¬ 
cieuse  et  fruste  de  son  sys¬ 
tème  lymphatique. 

Nous  avons,  dans  nos  re¬ 
cherches  qui  portent  déjà  sur 
un  grand  nombre  de  cobayes, 
constamment  [^fait  appel  à 
des  filtrats  de  diverses  lésions 
de  tuberculose  infantile. 

lyes  trente  filtrats  ["que 
nous  avons  utilisés  prove¬ 
naient  de  gomme,  de  gan¬ 
glions  tuberculeux  caséeux 
ou  non  caséeux,  de  poumon 
granulique,  de  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien,  de  méningite, 
de  chancre  d’inoculation  pul¬ 
monaire,  de  pusj^de  [  pyo¬ 
pneumothorax. 

Seize  filtrats  ont  donné 
des  résultats  positifs  ;  les 


I,e  polymorphisme  vrai¬ 
ment  extraordinaire  du  virus 
tuberculeux  ne  saurait  être 
mieux  illustré  qu’en  rappro¬ 
chant  des  formes  mycélien¬ 
nes  que  nous  venons  de  dé¬ 
crire  les  formes  dites  filtran¬ 
tes,  capables,  étant  donnée 
leur  petitesse  qui  les  rend  in¬ 
visibles,  de  passer  à  travers 
les  bougies  de  porcelaine  Lg.  ' 

Ces  formes  filtrantes  du 
bacille  de  Koch  ont  été 
étudiées  récemment  par  Vau- 
dremer,  Hauduroy,  Calmette, 
Durand,  J.  Valtis,  Dino 
V anucci,  F.  Arloing,  A.  Du- 
fourt  et  Malartre. 

Fe  fait  fondamental  est 
celui-ci.  Si  l’on  filtre  à  tra¬ 
vers  une  bougie  de  porcelaine 
une  culture  ou  une  macéra¬ 
tion  de  produits  tuberaileux 
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quatorze  autres,  quoique  provenant  de  produits 
analogues,  n’ont  fas  montré  de  pouvoir  infec¬ 
tant.  Il  est  possible  que  les  formes  filtrantes 
du  virus  ne  se  retrouvent  pas  de  façon  absolu¬ 
ment  constante  dans  les  lésions  tuberculeuses  (i). 

Nous  avons  aussi  recherché  les  formes  filtrantes 
dans  les  cultures  solides  de  bacille  de  Koch  humain 
ou  bovin.  I,es  filtrats  de  souches  anciennes,  entre¬ 
tenues  depuis  plusieurs  années  au  laboratoire, 
ne  semblent  pas  contenir  de  virus  filtrant.  Par 
contre,  les  cultures  jeunes,  récemment  isolées 
de  lésions  tuberculeuses  hu¬ 
maines,  ont  donné  des  filtrats 
actifs. 

Il  serait  à  supposer,  mais 
ce  point  demande  encore  de 
nouveaux  contrôles,  que  les 
formes  filtrantes  tendent  à  dis¬ 
paraître  avec  le  temps  lors 
du  vieillissement  des  cultures 
ou  de  la  longue  domestication 
des  souches  au  laboratoire. 

Types  anatomiques  et 
évolutifs  de  l’infection  par 
le  virus  tuberculeux  fil¬ 
trant —  I^a  tuberculose  expé¬ 
rimentale  du  cobaye  obtenue 
par  inoculation  de  fltrats  se 
présente,  d’après  les  faits  ob¬ 
servés  actuellement  par  nous, 
sous  deux  formes  assez  diffé¬ 
rentes.  I^es  recherches  faites 
par  Durand  et  Charchausky 
et  par  nous-mêmes  aboutis¬ 
sent  en  effet  aux  conclusions 
suivantes. 

Da  première  forme  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente, 
d’après  ce  qu’il  nous  a  été 
donné  d’observer.  Nous  l’avons  relevée  quatorze 
fois  sur  seize  résultats  positifs  au  cours  de  nos 
inoculations  de  trente  filtrats  différents. 

Elle  se  caractérise  par  une  tuberculisation  qui 
s’écarte  singulièrement  des  suites  habituelles  de 
l’inoculation  d’un  produit  tuberculeux.  Il  n’y  a  pas 
de  chancre  d’inoculation.  Si  l’insertion  du  virus  a  eu 
lieu,  comme  c’est  le  cas  ordinaire,  sous  la  peau  de 
la  cuisse,  il  ne  se  développe  aucune  lésion  ou  indu¬ 
ration  locale  ;  le  ganglion  inguinal  ne  grossit  pas. 

Ivorsqu’on  sacrifie  le  cobaye  après  trois  mois 
environ,  les  viscères  paraissent  absolument  sains. 
Des  ganglions  lombaires,  ceux  du  hile  du  foie, 

(i)  F.  Arloing  et  A.  Dufourt,  Contribution  à  l’étude  des 
formes  filtrantes  du  bacille  tuberculeux  {Soc.  biol.  Lyon, 
15  juin  1925). 
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les  ganglions  trachéo-bronchiques  et  cervicaux 
sont  tantôt  de  volume  normal,  tantôt  plus  ou 
moins  hypertrophiés.  Mais  les  examens  histolo- 
giquesne  nousyontpasmontré  de  lésions  caséeuses 
ou  même  de  lésions  inflammatoires  véritables. 
Par  contre,  dans  les  frottis  pratiqués  avec  le 
suc  de  ces  ganglions,  on  met  en  évidence  des  bacilles 
de  Koch.  Des  bacilles  se  retrouvent  tantôt  dans 
quelques  ganglions,  tantôt  dans  tous.  Ils  existent 
parfois  en  nombre  considérable.  C’est  ainsi  qu’il 
no'.:s  est  arrivé  d’en  rencontrer  piurieurs  centaines 


dans  le  frottis  d’un  seul  ganglion.  Ils  sont  géné¬ 
ralement  longs,  fins,  très  granuleux.  Tous  sont 
nettement  acido-résistants. 

Air  point  de  vue  de  l’évolution  clinique,  cette 
tuberculisation  très  spéciale  possède  également 
des  caractères  anatomiques  particuliers. 

Si  on  laisse  vivre  ces  cobayes,  on  ne  remarque 
rien  pendant  le  premier  mois  de  la  survie,  ni 
pendant  les  deux  à  trois  mois  qui  suivent.  Ce 
n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  mois  que  les  animaux 
commencent  à  dépérir.  Ils  deviennent  peu  à  peu 
squelettiques,  prennent  une  démarche  vacil¬ 
lante,  ont  des  mouvements  incessants  de  balance¬ 
ment  de  la  tête,  ne  s’alimentent  que  diflicilement, 
puis  ils  restent  immobiles  dans  un  coin  de  leur 
cage  et  meurent  cachectiques. 
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A  l’autopsie,  l’émaciation  est  extrême,  mais 
on  ne  trouve  aucAme  lésion  apparente  de  tuberculose 
macroscopique.  Par  contre,  ainsi  que  nous  l’avons 
dit,  les  ganglions  —  et  dans  un  cas  la  rate  — 
fourmillent  de  bacilles  tuberculeux  (i). 

I^a  seconde  forme,  de  beaucoup  la  plus  rare 
tout  au  moins  dans  nos  expériences,  est  celle  où 
l’inoculation  de  fdtrats  produit  les  Usions  expéri¬ 
mentales  nodulaires  et  caséeuses  classiques.  On 
retrouve  le  chancre  d’inoculation,  l’adénopathie 
similaire  et  des  lésions  viscérales  nodulaires  ou 
granuliques  avec  du  caséum,  hes  ganglions 
offrent  également  des  lésions  caséeuses  et  sont 
fortement  hypertrophiés.  Mais  jamais  nous 
n’avons  observé  d,e  chancre  d’inoculation. 

Nous  avons  voulu  vérifier  s’il  était  possible 
dans  le  premier  cas  de  retourner  aux  lésions  de 
tuberculose  nodulaire  classique  par  le  moyen 
des  réinoculations  en  série. 

A  l’autopsie  d’aniniaux  morts  cachectiques, 
pn  a  donc  prélevé  des  ganglions  renfermant  des 
bacilles  et  on  les  a  inoculés  à  des  cobayes  qui 
ont  été  sacrifiés  au  bout  de  deux  mois  pour  les 
uns,  après  trois  mois  pour  les  autres.  Nous  avons 
trouvé  des  bacilles  dans  les  ganglions,  mais  pas 
trace  de  tuberculose  nodulaire.  Un  troisième  pas¬ 
sage  sur  le  cobaye  nous  a  donné  les  mêmes 
résultats,  avec  cette  différence  que  nous  n’avons 
plus  retrouvé  de  bacilles  chez  certains  animaux 
de  ce  lot.  Il  semble  donc,  jusqu’à-  plus  ample 
informé,  que  les  caractères  pathogènes  des  bacilles 
issus  du  virus  tuberculeux  ‘filtrant  gardent  une 
certaine  fixité. 

Transmission  transplacentaire  du  virus  fil¬ 
trant  tuberculeux.  ™  Si  le  virus  tuberculeux 
est  capable  de  traverser  les  filtres  de  porcelaine, 
il  était  à  présumer  que  le  filtre  placentaire  ne 
devait  pas  lui  opposer  toujours  une  barrière 
absolue. 

Ici,  nous  touchons  au  problème  tant  contesté 
de  l’hérédité  tuberculeuse.  Nous  tenons  à  déclarer 
de  suite  qu’il  serait  singulièrement  audacieux 
de  vouloir  bouleverser  prématurément  les  notions 
acquises,  solidement  établies  par  la  clinique. 
Les  expériences  actuelles  ne  doivent  pas  encore 
sortir  du  laboratoire,  elles  demandent  à  être 
vérifiées,  contrôlées,  et  surtout  à  ne  pas  être 
l’objet  d’une  généralisation  intempestive  à  la 
clinique  humaine. 

MM'.  Calmette,  "Valtis,  Nègre  et  Boquet,  puis 
nous-mêmes  avons  tout  récemment,  dans  des 

(i)  F.  ARtoiNe  et  A.  Düfoukt,  Caractères  anatomiques 
et  cliniques  de  la  tuberculose  expérimentale  du  cobaye  par 
virus  filtrant  tubercule^  (Soc.  biol.  Lyon,  déc.  1925). 
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notes  à  l’Académie  des  sciences,  rapporté  nos 
expériences  concernant  le  passage  des  formes 
filtrantes  du  virus  tuberculeux  à  travers  le  pla¬ 
centa  de  cobayes  femelles  en  gestation. 

Calmette  et  ses  collaborateurs  ont  inoculé 
des  filtrats  d’exsudats  expérimentaux  réalisés 
avec  des  cultures  de  bacilles  de  Koch.  Ils  ont 
ainsi  mis  en  évidence  des  bacilles  tuberculeux 
à  deux  reprises  dans  les  ganglions  de  cobayes 
nouveau -nés  issus  de  mères  ayant  reçu  les 
filtrats  pendant  la  gestation. 

Ilaiis  nos  expériences,  nous  avons  inoculé 
des  filtrats  de  produits  tuberculeux  humains 
(ganglion  trachéo-bronchique  caséeux  prélevé 
sur  un  enfant  mort  de  tuberculose).  Sur  un  fœtus 
de  cobaye,  du  poids  de  35  grammes,  parvenu 
aux  deux  tiers  de  sa  vie  intra-utérine,  nous 
avons  décelé  de  nombreux  bacilles  acido-résis¬ 
tants  dans  un  frottis  de  ganglion  lombaire. 

Il  est  donc  certain  que,  au  moins  dans  certains 
cas,  le  virus  tuberculeux  émet  des  formes  .capables 
de  traverser  le  placenta  des  femelles  de  cobayes  en 
gestation. 

En  est-il  de  même  dans  l’espèce  humuine  ? 
Ce  point  demande  encore  bien  des  recherches. 
Celles  que  nous  avons  effectuées  jusqxt’^icî,  bien 
que  peu  nombreuses,  ne  nous  ont  pas  permis  de 
le  solutionner,  car  elles  sont  demeurées  négatives, 
Nous  n’avons  pu  encore  mettre  en  évidence  des 
formes  filtrantes  ni  dans  le  sang  des  femmes 
tuberculeuses  art  moment  de  l’accouchement, 
ni  dans  le  sang  du  cordon  de  leurs  enfants  nouveau- 
nés.  Remarquons  d’ailleurs  que  ces  contrôles 
sont  loin  de  donner  une  certitude,  en  raison  de 
la  faible  quantité  de  sahg  sur  laquelle  il  est 
permis  d’opérer  ;  on  ne  saurait  donc  scienti¬ 
fiquement  conclure  par  la  négative  (i  et  2). 


Quelle  que  soit  la  destinée  ultérieure  des  consta¬ 
tations  actuelles,  il  n’en  est  pas  moins  intéres¬ 
sant  de  savoir  que  le  virus  tirberculeux  ne  se 
présente  pas  toujoirrs  sous  la  forme  bacillaire  clas¬ 
sique.  Essentiellement  modifiable  dans  sa  forme 
visible,  capable  de  revêtir  un  aspect  franchement 
mycélien  sur  certains  milieux  et  dans  certaines 
conditions  de  culture,  il  donne  en  outre  nais¬ 
sance  à  des  éléments  corpusculaires  infiniment 
ténus,  invisibles,  filtrables  à  travers  les  bougies 

(i)  P.  ARLomo  et  A.  Dufoürt,  Transmission  du  virus  tuber- 
cuieux  filtrant  par  voie  transplacentaire  chez  la  femelle  de 
cobaye  tuberculisée  (Acad,  des  sciences,  9  nov.  1925). — F.Ar* 
loiNO,  A.  Dufourt  et  Maiartre,  Tes  formes  filtrantes 
du  bacille  de  Koch  et  le  problème  de  l’hérédité  (tubercu-; 
Jeuse  (Soc.  méd,  hùp.  Lyom  r6  juin  1925). 
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et  le  placenta,  et  capables  de  reproduire  ultérieu¬ 
rement  la  forme  bacillaire  acido-résistante. 

D’une  malléabilité  morphologique  et  patho¬ 
gène  étonnante,  le  virus  tuberculeux  confirnje 
chaqire  jour  par  les  découvertes  dont  il  est  l’objet 
la  solidité  de  la  doctrine  de  sa  variabilité  fondée 
sur  les  recherches  lyonnaises  classiques  de  Chau¬ 
veau  et  de  S.  Arloing. 


PLEURÉSIE  ADHÉSIVE 
TRAUMATIQUE  AU  COURS  DU 
PNEUMOTHORAXARTIFICIEL 

le  P'  Léon  BERNARD 
et  les  D«  L.  BARON  et  J.  VALTIS 

Dans  un  précédent  travail  (i),  nous  avons  étudié 
au  point  de  vue  clinique  les  pleurésies  qui  viennent 
compliquer  le  pneumothorax  artificiel. 

Nous  avons  alors  distingué  ces  pleurésies  sous 
deux  grandes  formes  cliniques  :  la  forme  liqui¬ 
dienne  et  la  forme  adhésive,  ayant  chacune  sa 
propre  évolution  et  nécessitant  une  ligne  de  con¬ 
duite  particulière  dès  le  début. 

Nous  avons  en  plus  montré  que  la  pleurésie 
adhésive  qui  détermine  plus  ou  moins  rapidement 
l’accolement  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  et 
parfois  met  ainsi  fin  au  pneumothorax,  peut  se 
produire  avec  apparition  de  liquide,  peu  abondant 
en  général,  ou  bien  peut  être  sèche,  les  adhérences 
se  faisant  sans  la  moindre  association  liquidienne. 

Des  hasards  de  la  clinique  nous  ont  fait  observer 
dernièrement  une  forme  de  pleurésie  adhésive 
survenue  à  la  suite  de  traumatisme  thoracique 
assez  violent,  chez  des  malades  traités  depuis 
longtemps  par  le  pneumothorax  artificiel,  qui 
avait  jusque-là  évolué  sans  complication  pleurale. 

C’est  l’étude  de  ces  pleurésies  que  nous  appelle¬ 
rons  pleurésies  adhésives  traumatiques,  que  nous 
nous  proposons  de  faire  dans  ce  court  exposé. 

Nous  allons  d’abord  rapporter  brièvement  les 
deux  observations  qui  nous  ont  permis  d’isoler 
ces  pleurésies  traumatiques. 

Observation  I.  —  M”»  P...,  vingt-quatre  ans,  ven¬ 
deuse,  se  présenta  à  notre  consultation  du  dispensaire 
Léon-Bourgeois  le  i6  juillet  1925  pour  une  toux  qui  avait 
débuté  depuis  sept  mois,  accompagnée  d'expectoration 
abondante,  d’amaigrissement,  de  sueurs  nocturnes,  et 
fièvre  vespérale  380-380,5. 

A  l’examen  stéthacoustique  et  radiologique,  nous 

(i)  Léon  Bernard  et  Baron,  Les  pleurésies  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  formes  cliniques,  pronostic,  traitement 
{Presse  médicale,  1924,  nogg,  p.  i8i). 


avons  constaté  que  la  malade  présentait  des  lésions  de 
obite  supérieure  droite,  avec  excavation  au  centre,  et 
de  condensation  pulmonaire  plus  discrète  au-dessous  de 
la  scissure  interlobaire.  L’expectoration  contient. des  ba¬ 
cilles  tuberculeux. 

Un  cliché  ayant  confirmé  l’intégrité  du  poumou  gauche, 
la  malade  fut  admise  dans  notre  service  de  l’hôpital 
Laënnec  le  21  juillet  1925,  et  un  pneumothorax  artificiel 
fut  institué  le  ii  août  1925. 

Après  les  trois  premières  insufflations,  le  décollement 
complet  du  poumon  fut  obtenu  (fig.  i). 

Entre  la  troisième  et  quatrième  insufflation,  une  rup¬ 


ture  d’adhérence  a  lieu  qui  provoqua  l’affaissement  com¬ 
plet  du  lobe  inférieur  et  modifia  l’aspect  du  moignon 
suivant  le  schéma  présenté  à  la  figure  2.  La  malade  conti¬ 
nua  à  être  insufflée  tous  les  huit  jours  dans  notre  service 
jusqu’au  25  août  1925.  La  température  est  redevenue 
normale  et  son  état  général  s’est  amélioré.  La  toux  et 
l’expectorationontnotablement  diminué.  Après  sa  sortie, 
elle  continua  son  traitement  à  notre  service  spécial  de 
pnermiothorax  ambulatoires  au  dispensaire  Léon-Bour¬ 
geois,  où  elle  venait  se  faire  insuffler  tous  les  huit  jours 
jusqu’au  lor  octobre  1925. 

L’évolution  du  pneumothorax  était  normaie,  le  moi- 


Fig.  .2. 

gnon  présentait  toujours  la  même  image  radioscoisique 
sans  apparition  de  liquide,  et  les  quantités  d’air  insuf¬ 
flées  oscillaient  entre  400  à  500  centimètres  cubes  avec 
pression  initiale  —  8  —  20  et  pression  terminale  o  —  4. 

Le  20  octobre,  un  jour  après  sa  dernière  insufflation, 
la  malade  fut  renversée  par  un  camion  hippomobile  qui 
la  heurta  au  niveau  de  l’hémithorax  droit,  côté  du  pneu¬ 
mothorax. 

Elle  présenta  des  douleurs  thoraciques  assez  vives,  dou- 
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leurs  à  la  pression  et  spontanées,  et  une  fièvre  oscillant 
entre  38®  et  380,5  pendant  huit  jours. 

Sixjours  après  l’accident,  la  malade  vint  au  dispensaire, 
présentant  un  état  général  médiocre  et  paraissant  très 
fatiguée. 

L’examen  radioscopique  nous  révéla  à  ce  moment  l’ap¬ 
parition  de  liquide  qui  dépassait  d’un  doigt  le  diaphragme, 
et  nous  pouvions  constater  le  recollement  complet  de  la 
partie  moyenne  du  lobe  supérieur  à  la  partie  moyenne  de 
la  partie  thoracique  (fig.  3). 

A  cause  du  mauvais  état  de  la  malade,  de  sa  fièvre,  des 


Fig.  3. 


douleurs  thoraciques  dont  elle  se  plaint,  nous  ne  procé¬ 
dons  pas  à  sou  insufiaation  le  jour  même  et  nous  la  remet¬ 
tons  à  huitaine. 

Le  14  octobre  1925,  douze  jours  donc  après  son  accident, 
nous  .pratiquons  une  noùvelle  insufilation  ;  nous  ne  pou¬ 
vons  insufflier  que  150  centimètres  cubes  d’air  avec  pres¬ 
sion  initiale  —  4  — 12  et  terminale  -|-  2  —  2. 

Depuis  ce  moment  nous  ne  pouvons  faire  des  insuffla- 
tionsplus  fortes,  malgré  la  pression  positive  employée,  et 
il  est  impossible  de  décoller  la  partie  du  poumon  recollée 


Fig.  4. 


depuis  le  traumatisme.  Bien  plus,  on  assiste  à  l’appari¬ 
tion  dans  la  partie  supérieure  du  lobe  recollé  de  liquide 
dont  le  niveau  horizontal  et  mobile  se  décèle  facilement 
derrière  l’écran  (fig,  4), 

IJrr  outre,  la  température  ne  redevient  pas  complète¬ 
ment  normale  comme  avant  l’accident  ;  la  malade  tousse 
et  crache  davantage,  ce  qu’on  pouvait  prévoir  en  voyant 
le  lobe  supérieur  à  nouveau  déployé  avec  ses  cavités  rede¬ 
venues  béantes. 

Observation  II. —  M“>«  L...,  vingt  et  un  ans,  atteinte 
d’adénite  cervicale  depuis  1921.  commence  à  tousser  en 
septembre  1923  et  a  des  crachats  hémoptoïques.  On  cons¬ 
tate  alors  une  congestion  pulmonaire  gauche,  et  une  forte 
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poussée  du  côté  des  ganglions.  Une  phlébite  du  membre 
inférieur  gauche  survînt  quelques  jours  après  et  dura 
jusqu’en  janvier  1924. 

Comme  la  malade  continuait  à  tousser,  à  maigrir  et 
présentait  en  plus  de  la  fièvre  vespérale,  elle  se  présenta 
à  la  consultation  au  dispensaire  le  7  août  1925,  où  l’exa¬ 
men  stéthacoustique  et  radioscopique  révélèrent  les 
signes  d’une  tuberculose  ulcéro-caséeuse,  étendue,  du 
poumon  gauche  avec  expectoration  bacillifère. 

M®>®  L...  entre  dans  notre  service  de  l’hôpital  Laënnec 
le  17  avril  1924  et,  après  un  cliché  qui  confirme  les  lésions 
du  poumon  gauche  et  montre  l’intégrité  du  poumon 
droit,  un  pneumothorax  est  institué  le  6  mai  1925. 

Dès  les  premières  insufilations,  le  décollement  du  pou¬ 
mon  fut  obtenu  avec  amélioration  rapide  des  signes  fonc¬ 
tionnels  et  généraux.  Après  avoir  quitté  l’hôpital  le 
15  juin  1925,  la  malade  continua  son  traitement  ambula¬ 
toire  au  dispensaire  Léon-Bourgeois,  où  on  lui  fit  son 
insufilation  tous  les  quinze  jours.  L’état  était  excellent,  le 
pneumothorax  était  complet  et  évoluait  normalement 
sans  aucune  complication  pleurale  ;  la  malade  ne  toussait 
plus,  ne  crachait  plus,  et  elle  avait  recommencé  à  travail¬ 
ler  depuis  six  mois,  lorsque,  huit  jours  avant  une  insuf¬ 
flation  qui  devait  se  faire  le  ii  novembre  1925,  elle  fit 
tme  chute  en  descendant  son  escalier  et  se  contusionna  le 
côté  gauche. 

Cette  chute  est  suivie  pendant  deux  jours  d'une 
fièvre  de  380-380,2  avec  lassitude  générale,  et  courba¬ 
ture  surtout  sensible  au  niveau  de  l’hémithorax  gauche. 

Lorsque  le  ii  novembre  1925  elle  se  présente  au  dis¬ 
pensaire  pour  sa  réinsufilation,  nous  sommes  surpris 
de  constater  à  l’écran  iaccolement  complet  du  moignon 
et  la  disparition  de  la  poche  gazeuse.  Nous  essayons  à 
trois  reprises,  mais  en  vain,  d’efiectuer  l’insufflation  que 
nous  sommes  obligés  de  remettre  au  lendemain.  Nous 
parvenons  enfin  avec  difficulté  à  introduire  375  centi¬ 
mètres  cubes  d’air,  avec  pression  initiale  —  2  —  6,  inté¬ 
rieure  à  celle  que  nous  trouvions  antérieurement  ( —  4 
—  16),  et  après  cette  insufflation  nous  pouvons  constater 
à  l’examen  radioscopique  que  le  moignon  pulmonaire,  qui 
était  toujours  libre  jusque-là,  était  maintenant  retenu  à 
la  paroi  costale  par  une  adhérence  nettement  visible 
sous  l’écran,  tendue  entre  la  partie  supérieure  du  poumon 
et  la  paroi. 

Voilà  donc  deux  malades  chez  qui  l’évolution  du 
pneumothorax  était  normale,  se  poursuivait  sans 
complication  pleurale,  et  les  résultats  cliniques  en 
étaient  parfaits,  lorsque,  à  la  suite  d’un  trauma¬ 
tisme,  on  vit  s’installer  une  pleurésie  adhésive  qui 
vint  modifier  malheureusement  le  pronostic. 
Dans  le  premier  cas,  traumatisme  violent,  réac¬ 
tion  importante,  long  temps  écoulé  entre  le  trau¬ 
matisme  et  la  réinsufilation  :  accolement'du  lobe 
le  plus  malade,  le  moins  élastique,  à  la  paroi  cos¬ 
tale,  apparition  de  liquide  dans  les  deux  poches 
créées  par  l’accolernent  ;  résultats  du  pneumotho¬ 
rax  compromis. 

Dans  le  deuxième  cas,  tràumàtisnie  moindre, 
réaction  générale  moins  intense  et  de  peu  de 
durée,  réinsufilation  huit  jours  après  l’accident, 
pleurésie  adhésive  réduite  à  tm  minimum  .accep¬ 
table  qui  ne  nuira  pas,  il  faut  l’espérer,  à  la  bonne 
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marche  du  pneumothorax  et  à  la  guérison  de  la 
malade. 

De  ces  deux  observations,  pour  en  tirer  toute  la 
valeur,  il  nous  semble  intéressant  de  rapprocher 
le  troisième  fait  suivant  : 

Une  de  nos  anciennes  malades,  traitée  par  le 
pneumothorax  commencé  il  y  a  trois  ans  au 
moins  à  Berlin,  et  évoluant  de  façon  très  satis¬ 
faisante,  fait  le  matin  même  du  jour  où  elle  doit 
venir  pour  sa  réinsufflation  une  chute  sur  le  dos 
dans  son  escalier.  Malgré  la  vive  douleur  ressentie, 
en  particulier  au  niveau  du  thorax,  elle  vient  au 
dispensaire  où,  instruits  par  les  deux  cas  précé¬ 
dents,  nous  décidons  de  pratiquer  quand  même 
l’insufflation.  Celle-ci  se  fit  sans  incident;  la 
malade  resta  endolorie  quelques  jours,  ne  fit  pas 
de  fièvre,  ne  présenta  pas  de  liquide  ni  d’adhé¬ 
rences  par  la  suite. 

Un  traumatisme  thoracique  chez  un  sujet  por¬ 
teur  de  pneumothorax  peut  donc  déterminer  une 
pleurésie  qui  paraît  se  manifester  sous  la  forme 
adhésive,  et  venir  compliquer  singulièrement 
l’évolution  du  pneumothorax,  entravant  sa 
marche  vers  la  guérison. 

De  mécanisme  de  ces  pleurésies  paraît  bien 
être  assez  simple.  Au  moment  du  choc,  le  moignon 
pulmonaire  est  plus  ou  moins  projeté  contre  la 
paroi  thoracique.  Des  deux  plèvres  doivent  être 
très  rapidement  le  siège  d’une  réaction  inflamma¬ 
toire  qui  installe  en  quelques  heures  des  adhé¬ 
rences  entre  le  moignon  et  la  paroi  et  même  déter¬ 
mine  la  production  d’une  certaine  quantité  de 
liquide,  minime  en  général. 

Il  paraît  en  tout  cas  très  important  de  ne  pas 
se  laisser  influencer  par  la  douleur  thoracique  du 
choc,  et  nous  croyons  prudent  de  faire  une  insuf¬ 
flation  précoce  pour  éviter  un  recollement,  qui, 
même  partiel,  a  des  inconvénients  sérieux  pour 
l’avenir  de  la  malade. 

Enfin  la  possibilité  de  ces  pleurésies  adhésives 
traumatiques  au  cours  du  pneumothorax  doit 
nous  faire  envisager  le  point  de  vue  médico-légal. 

Uorsqu’il  s’agit,  comme  chez  notre  première 
malade,  d’un  accident  de  la  voie  publique,  il  est 
certain  que  l’on  devra  tenir  grand  compte  des 
conséquences  de  ce  traumatisme  sur  l’évolution 
ultérieure  d’un  pneumothorax,  c’est-à-dire  de 
la  maladie  même,  pour  apprécier  les  dégâts  causés 
par  l’accident. 


SUR  L’ÊTIOLOGIE  ET  LA 
PATHOGÊNIE  DES 
TUBERCULOSES  DE  LA 
SECONDE  ENFANCE 

Rôle  de  la  contamination  massive  et  prolongée  ; 
importance  de  l'ancienneté  de  l'allergie. 

les  0'*  Robert  DEBRÉ  et  F.  CORDEY 

Dans  le  domaine  de  la  tuberculose,  plus  que 
pour  toute  autre  maladie,  l’influence  réciproque 
du  virus  et  du  terrain  est  difficile  à  étabhr.  Puis- 
que'la  contagion  tuberculeuse  est  si  commune  dans 
nos  cités,  puisque  chaque  homme  y  est  infecté 
par  le  bacille  tuberculeux,  puisque  le  virus  est 
partout  répandu,  la  contagion,  facteur  indispen¬ 
sable,  ne  paraît  pas  un  facteur  suffisant  pour  déter¬ 
miner  l’éclosion  et  l’évolution  de  la  maladie  tuber¬ 
culeuse  :  son  rôle  ne  serait-il  pas  comme  indiffé¬ 
rent?  Et  quelque  fait  particulier  ne  doit-il  pas 
intervenir  pour  que,  de  deux  individus  exposés 
au  même  danger,  l’un  succombe  à  la  phtisie  et 
l’autre  reste  protégé?  Si  le  germe,  comme  on  tend 
à  l’admettre,  est  à  peu  près  le  même  pour  tous, 
la  résistance  d’un  individu  et  la  défaillance  d’un 
autre  ne  peuvent  être  expliquées,  semble-t-il, 
que  par  les  conditions  particulières  du  terrain. 
Parmi  ces  conditions,  l’hérédité  au  premier  abord 
paraît  jouer  un  rôle  important  ;  comment  ne  pas 
être  frappé  par  le  caractère  familial  de  la  tuber¬ 
culose  ?  De  même,  ne  sont-elles  pas  capitales  les 
modifications  subies  par  l’organisme  sous  l’in¬ 
fluence  soit  de  ces  longues  crises  physiologiques 
que  représentent  la  puberté  et  la  grossesse,  soit 
des  infections  aiguës  qui  affaiblissent  l’enfant  et 
l’adulte  jeune,  -  soit  enfin  de  certaines  maladies 
diathésiques  comme  le  diabète  ou  les  fatigues  et 
les  privations  de  tout  genre  ?  Mais  il  apparaît 
bien  que  ces  éléments,  qui  ont  une  action  indé¬ 
niable,  n’ont  qu’une  action  limitée  :  tuberculose 
familiale  ne  signifie  pas  tuberculose  héréditaire  ; 
l’influence  de  la  grossesse  est  discutée,  on  le  sait  ; 
la  rougeole  même  n’est  peut-être  pas  la  maladie 
anergisante  que  l’on  dit,  car  la  disparition  des 
réactions  cutanées  à  la  tuberculine  ne  comporte 
pas  forcément  une  défaillance  vis-à-vis  d’une 
tuberculose  latente  jusque-là. 

Ces  réserves  montrent,  pour  le  moins,  que 
l’étude  des  modes  mêmes  de  la  contamination  ne 
saurait  être  négligée  ;  sur  elle  peut  se  fonder  une 
véritable  doctrine  «bactériologique»  du  terrain. 
Ne  peut-on  essayer  d’établir  une  différence  for¬ 
melle  entre  le  pronostic  d’une  tubeicniose  contrac 
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tée  à  la  suite  d’une  contamination  massive  et 
répétée  et  le  pronostic  d’une  tuberculose  due  à 
l’infection  discrète  par  le  «  virus  de  la  rue  »  ? 
Chez  le  sujet  tuberculisé  au  foyer  d’un  phtisique' 
ne  peut-on  examiner  quelle  est  l’influence  des 
surinfections  et  voir  lesvariations  de  cette  influence 
même  suivant  les  moments  et  les  conditions  où 
,ces  surinfections  se  produisent  ?  Ne  peut-on  cher¬ 
cher  à  établir  quelle  durée  sépare  l’éclosion  d’une 
tuberculose  de  la  période  de  sa  vie  où  le  sujet  a 
subi  des  contaminations  importantes,  tentant 
ainsi  de  déterminer  des  sortes  d’étapes  de  la 
maladie,  échelonnées  dans  le  temps  ? 

On  ne  peut  nier  l’intérêt  de  pareilles  enquêtes 
où  le  clinicien  affronte  en  quelque  sorte  les  condi¬ 
tions  de  la  contamination,  connues  de  lui  avec  le 
moment  d’apparition  de  la  tuberculose  et  avec  les 
formes  anatomo-cliniques,  suivant  lesquelles  la 
maladie  se  développe.  Sans  doute  ce  travail  est 
entravé  par  les  plus  grandes  diflicultés  :  les  expé¬ 
riences  sur  les  animaux  de  laboratoire  nous  four¬ 
nissent  bien  les  indications  les  plus  précieuses 
sur  le  rôle  des  doses  infectantes  et  sur  les 
réactions  que  présente  l’animal  tuberculeux 
vis-à-vis  des  surinfections,  mais  ces  études  mêmes 
nous  montrent  les  différences  qui  séparent  à  ce 
point  de  vue  les  différentes  espèces  animales  ; 
l’homme  a,  lui  aussi,  sa  façon  propre  de  réagir. 
Et  puis,  comme  il  est  hasardeux  de  fixer  la  date 
de  la  contamination  tuberculeuse,  ou  de  préjuger 
chez  l’homme  des  doses  de  bacilles  inhalés  ou 
ingérés,  ou  d’admettre  qu’à  tel  moment  une  ou 
plusieurs  surinfections  ont  eu  lieu  ! 

Néanmoins,-chez  le  nourrisson,  cette  étude,  plus 
simple,  nous  a  donné  des  résultats  fructueux  et 
a  permis  d’apporter  quelques  conclusions  vala¬ 
bles.  Ne  peut-on,  sans  trop  d’audace,  examiner 
le  problème  chez  le  grand  enfant  dans  le  même 
esprit  ?  'Voyons  tout  d’abord  comment  à  cet  âge 
la  question  est  posée. 


Voici  un  enfant  atteint  de  coxalgie,  de  mal  de 
Pott,  de  tumeur  blanche  du  genou,  d’adénite 
cervicale,  de  péritonite  tuberculeuse  ou  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  :  pourquoi  cet  enfant  est-il 
devenu  tuberculeux  et  pourquoi  souffre-t-il  de 
telle  localisation  tuberculeuse  ?  Ee  passé  de  cet 
enfant  peut  être  étudié  à  fond,  et  il  ne  faut  pas, 
dans  cet  examen  des  antécédents,  retenir  seule¬ 
ment  le  traumatisme  ouïe  refroidissement  qu’in¬ 
voquent  les  parents,  ni  même  la  rougeole  récente, 
maladie  inévitable  dont  l'enfant  a  pu  être  atteint, 
mais  il  faut  au  contraire  chercher  à  élucider  cette 


question  primordiale  :  cet  enfant,  est-il  devenu 
tuberculeux  à  la  suite  de  la  simple  contamination 
par  le  «  bacille  tuberculeux  de  la  rue  »  qui  aurait 
trouvé  chez  lui  des  conditions  favorables  à  son 
développement  ?  Ou  bien  cette  contamination 
habituellement  légère  par  le  «  bacille  de  la  rue  » 
ne  joue-t-elle  qu’un  rôle  très  réduit  dans  la 
tuberculose  de  l’enfant  ?  Et  alors  ne  faudrait-il 
pas  donner  une  valeur  toute  spéciale  aux  conta¬ 
minations  massives  et  répétées  auxquelles  est 
soumis  l’enfant,  s’il  a  vécu  à  côté  d’un  adulte 
tuberculeux,  cracheur  et  semeur  de  bacilles  ? 

Différents  auteurs,  MM.  Comby,  Pissavy, 
Eeroux  et  Grumberg,  pour  ne  citer  que  les  prin¬ 
cipaux,  ont  publié  sur  ce  sujet  des  statistiques 
intéressantes  ;  néanmoins  des  enquêtes  précises 
et  détaillées  étaient  indispensables.  Nous  eu  avons 
poursuivi  une  avec  patience  et  impartialité  (i)  ; 
M.  Armand-Delille  de  son  côté  à  Paris,  M^i®  Elias- 
berg  à  Berlin,  avaient  déjà  apporté  sur  le  même 
sujet  une  contribution  importante  ;  l’identité  des 
résultats  obtenus  par  ces  auteurs  et  par  nous, 
après  que  chacun  eut  travaillé  sans  soupçonner 
les  recherches  entreprises  ailleurs,  est  frappante 
et  la  valeur  de  toutes  nos  conclusions  s’en  trouve 
sérieusement  accrue. 

Notre  étude  personnelle  peut  servir  d’exemple  : 
sur  203  cas  de  tuberculose  du  grand  enfant,  nous 
retrouvons  188  fois  un  contact  connu,  intime  et 
prolongé  avec  un  tuberculeux  contagieux.  Donc, 
dans  17  cas,  l’enfant  n’a  pas  vécu  auprès  d’un  phti¬ 
sique,  mais  15  de  ces  derniers  enfants  appartien¬ 
nent  à  des  familles  de  tuberculeux  et  un  autre  de 
ces  enfants  a  été  élevé  dans  un  taudis  parisien,  au 
milieu  d’un  de  ces  immeubles  surpeuplés,  où  pres¬ 
que  toujours  des  tuberculeux  contagieux  vivent 
dans  une  promiscuité  étroite  avec  les  autres  habi¬ 
tants  de  la  maison.  "Voici  donc  que,  dans  une 
proportion  bien  voisine  de  100  p.  100,  les  enfants 
atteints  de  tuberculose  ont  vécu  longtemps  dans 
l’intimité  d’un  phtisique,  dissémihateur  de  bacilles 
de  Koch.  Est-ce  donc  forcer  la  vérité  qu’énoncer 
ainsi  les  conclusions  de  notre  étude  :  pour  qu’un  en¬ 
fant,  âgé  de  cinq  à  quinze  ans,  présente  des  lésions 
tuberculeuses  évolutives  chroniques  des  os,  des 
articulations,  des  séreuses  pleurale  et  péritonéale, 
des  ganglions  et  du  poumon,  un  contact  prolongé 
avec  tm  tuberculeux  contagieux  est  absolument 
nécessaire  et  une  contamination  accidentelle  ne 
saurait  suffire,  sauf  sans  doute  dans  des  circons¬ 
tances  dont  le  caractère  exceptionnel  vient,  suivant 
l’adage,  confirmer  la  règle. 

(i)  I,e  détail  de  notre  travail  est  exposé  dans  deux  mémoires 
parus  dans  les  numéros  i  et  2  de  la  Revue  française  de  pédia¬ 
trie  (1925)  et  dans  la  Thèse  de  Cordey  (Paris,  1924). 
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La  valeur  de  ce  résultat  n’est  eu  réalité  si  grande 
à  nos  yeux  qu’en  raison  de  la  fréquence,  presque 
de  la  constance  du  contact  prolongé  trouvé  à 
l’origine  des  tuberculoses  de  l’enfance,  mais  il 
ne  prend  tout  son  intérêt  que  par  la  confrontation 
avec  les  cas  témoins.  Ceux-ci  concernent,  d’une 
part,  les  enfants  qui  ne  réagissent  pas  à  la  tuber¬ 
culine  et,  d’autre  part,  les  enfants  atteints  d’une 
bacillose  latente,  c’est-à-dire  les  enfants  qui  n’ont 
présentement  et  n’ont  eu  auparavant  aucune 
manifestation  clinique  de  tuberculose  et  dont 
simplement  la  cuti-réaction  tuberculinique  est 
positive  :  dans  le  premier  de  ces  deux  groupes,  c’est- 
à-dire  chez  les  enfants  qui  n’ont  pas  été  conta¬ 
minés,  nous  n’avons  trouvé,  malgré  une  enquête 
minutieuse  et  persévérante,  aucun  contact,  tant 
soit  peu  durable,  avec  un  tuberculeux  ;  constata¬ 
tion  qui  n’est  pas  pour  surprendre.  Mais  les  témoins 
les  plus  intéressants  sont  les  enfants  qui  ont  été 
contaminés  et  chez  lesquels  la  tuberculose  ne 
paraît  pas  évoluer  :  en  effet,  si  chez  ces  enfants 
le  contact  prolongé  et  intime  avec  un  phtisique 
était  très  fréquent,  le  rôle  de  cette  contagion 
massive  serait  singulièrement  réduit  :  pour  expli¬ 
quer  que  chez  les  uns  la  tuberculose  reste  latente 
et  qu’elle  évolue  chez  les  autres,  il  faudrait  faire 
intervenir  tel  ou  tel  facteur  dépendant  du  «  ter¬ 
rain»,  Mais  avant  d’envisager  cette  h3q)othèse, 
examinons  les  résultats  de  cette  enquête  ;  celle-ci 
nous  montre  l'impossibilité  de  trouver  le  moindre 
contact  connu  avec  un  tuberculeux  pour  plus  de 
la  moitié  des  enfants  de  cette  catégorie;  et  parmi 
ceux  qui  furent  en  contact  avec  un  tuberculeux 
contagieux,  très  peu  eurent  à  subir  un  contact 
tant  soit  peu  prolongé.  Cette  proportion  s’oppose 
au  pourcentage  que  nous  avons  établi  pour  les 
cas  de  tuberculose  évolutive,  d’autant  plus  que 
rien  ne  nous  permét  d’affirmer  que  les  eiffants, 
ayant  subi  un  contact  prolongé  avec  un  tuber¬ 
culeux,  n’auront  pas  dans  un  temps  prochain  une 
lésion  manifeste  ;  nous  verrons  plus  loin  qu’une 
longue  période  latente  sépare  souvent  la  date  de  la 
contamination  de  celle  qui  marque  le  début 
cürnque  de  certaines  manifestations  tubercu¬ 
leuses.  Il  nous  paraît  donc  fort  possible  que  les 
contaminations  massives  auxquelles'ont  été  expo¬ 
sés  ces  enfants  aient  des  conséquences  fâcheuses 
dans  un  délai  plus  ou  moins  éloigné. 

La  comparaison  entre  nos  différentes  enquêtes 
mène  donc  à  une  conclusion  simple  et  pratique¬ 
ment  formelle  :  c’est  la  vie  en  commun  avec  un 
tuberculeux  contagieux  qui  est  nécessaire  pour 
la  production  chez  un  enfant  d’tm  foyer  tuber¬ 
culeux  évolutif  au  niveau  des  os,  du  péritoine,  de 
a  plèvre,  des  ganglions  ou  du  poumon;  au  con¬ 


traire,  l’infection  accidentelle  par  le  contact 
fortuit  ou  passager  avec  un  tuberculeux,  pas  plus 
que  la  contamination  inévitable  par  le  «  virus 
de  la  rue  »,  n’est  capable  de  déterminer  chez  l’en¬ 
fant,  même  dans  la  classe  pauvre,  une  tuberculose 
chronique,  cliniquement  décelable,  au  niveau  des 
organes  et  des  tissus  que  nous  avons  cités. 
N’avions-nous  pas  raison  de  montrer  l’intérêt  de 
ces  recherches  qui,  parmi  les  facteurs  étiologiques 
les  plus  variés  de  la  tuberculose  de  l’enfance,  don¬ 
nent  une  place  éminente  aux  conditions  de  la 
contamination  et  lui  attribuent,  en  un  mot,  le 
rôle  principal  ? 


Un  autre  ordre  de  faits  et  d’idées  nous  retien¬ 
dra.  Nous  devions  examiner  avec  soin  les  colla¬ 
téraux  des  enfants  tuberculeux  qui  faisaient 
l’objet  de  notre  étude.  En  effet,  si  le  rôle  de  la 
contagion  est  tel  que  nous  le  supposons,  la  plupart 
des  enfants  d’une  même  famille,  subissant  un 
contact  identique  avec  le  même  contaminateur, 
doivent  tomber  malades  à  leur  tour  ;  sinon,  quelle 
serait  la  modification  du  terrain  qui  permettrait 
à  certains  de  résister  ?  La  diffusion  de  la  tuber¬ 
culose  parmi  les  enfants  vivant  au  foyer  d’un 
tuberculeux  est  extrême,  les  chiffres  fournis  par 
de  nombreux  auteurs,  Grancher,  Comby,  Pissavy, 
Armand-DeUlle,  Leroux  et  Grunberg,  ont  bien 
mis  le  fait  en  évidence  :  nos  enquêtes  montrent 
aussi  avec  quelle  fréquence  les  enfants  restés 
au  contact  d’un  parent  tuberculeux  tombent 
malades  ou  meurent.  Mais  ce  que  nous  voulons 
retenir  maintenant,  c’est  la  répartition  suivant 
l’âge,  de  la  mortalité  et  de  la  morbidité  tubercu¬ 
leuses  parmi  ces  enfants  :  les  enfants  qui  n’ont  pas 
atteint  l’âge  de  cinq  ans  tombent  malades  dans 
la  proportion  de  un  sur  deux  ;  les  enfants  de  cinq 
à  dix  ans,  dans  la  proportion  de  un  sur  trois;  les 
enfants  de  dix  à  quinze  ans,  dans  la  proportion  de 
un  sur  quatre.  Puis,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on 
avance  en  âge,  la  proportion  des  malades  diminue 
plus  promptement  ;  l’adulte  qui  vit  au  contact 
d’un  autre  adulte  tuberculeux  n’est  tuberculeux 
lui-même  que  dans  5  p.  100  des  cas  ;  ces  chiffres 
sont  analogues  à  ceux  de  ]\IM.  Roussel,  Arnould, 
et  à  ceux  que  Denoyelle  donne  dans  son  excellente 
thèse,  inspirée  par  le  professeur  Léon  Bernard  ; 
ils  montrent  une  fois  de  plus  que  la  proportion 
des  contagions  entre  adultes  est  minime  par 
rapport  à  celle  des  contagions  d’adultes  à  enfants, 
mais  ils  indiquent  surtout  la  différence  de  récep¬ 
tivité  qui  existe  entre  les  petits  et  les  grands 
entants.  La  première  explication  qui  vient  à 
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l’esprit  est  très  simple  :  l’homme  en  vieillissant 
devient  de  plus  en  plus  capable  de  lutter  contre 
l’infection  tuberculeuse  ;  le  nouveau-né  succombe 
fatalement,  le  nourrisson  de  un  à  deux  ans  peut 
survivre,  le  petit  enfant  infecté  tombe  presque 
forcément  malade,  le  grand  enfant  peut  n’avoir 
qu’une  tuberculose  latente.  Avec  la  vigueur 
physique,  avec  le  développement  corporel,  croît 
la  résistance  au  mal  :  le  petit  nourrisson  meurt 
d’une  contamination  presque  indifférente  pour 
le  grand  enfant,  ha  forme  même  de  la  maladie 
subit  cette  influence  :  la  granulie  est  l’apanage 
des  jeunes,  la  tuberculose  localisée  et  fibreuse  est 
réservée  aux  hommes  âgés.  Rien  ne  paraît  plus 
clairement  évident. 

Rien  ne  nous  semble  au  fond  plus  discutable. 
Nous  faisons  intervenir  ici,  en  effet,  un  facteur  que 
nous  croyons  essentiel,  c’est  l’ancienneté  de  l'état 
allergique.  Qu’entendons-nous  par  ce  terme  ? 
h’individu,  homme  ou  animal,  infecté  par  le 
bacille  de  Koch  présente  une  attitude  nouvelle 
vis-à-vis  d’une  contamination  ultérieure,  il  est 
dans  un  état  allergique,  ce  mot  étant  pris,  comme 
il  convient,  dans  son  sens  le  plus  large  :  ce  sujet 
est  devenu  sensible  à  la  pénétration  dans  son  corps 
de  la  tuberculine,  il  est  capable  de  détruire  bru¬ 
talement  et  d’expulser  violemment,  dans  cer¬ 
taines  circonstances  bien  définies,  les  bacilles 
tuberculeux  introduits  à  dose  massive  dans  son 
organisme,  il  supporte  par  contre  des  surinfections 
discrètes  sans  dommage  et  détruit  alors  sans  bruit 
les  quelques  germes  avec  Içsquels  on  l’a  surin¬ 
fecté.  Or,  cette  attitude  nouvelle  n’est  pas  d’em¬ 
blée,  dès  la  contamination  première,  solidement 
déterminée  ;  l’organisme  infecté  ,  la  prend  peu  à 
peu,  l’accentue  avec  le  temps  :  une  allergie  jeune 
ne  montre  vis-à-vis  des  surinfections  qu’une 
résistance  faible,  une  aUergie  ancienne  se  traduit 
par  une  résistance  pratiquement  absolue  aux 
surinfections.  On  voit  où  nous  voulons  tendre  : 
substituer  à  l’importance,  en  l’espèce,  de  l’âge  de 
l’homme,  l’importance  de  l’âge  de  sa  tuberculose  : 
l’adulte  résiste,  dirons-nous  volontiers,  non 
parce  qu’il  est  vieux  par  rapport  à  l’enfant,  mais 
parce  que  sa  contamination  première  est  ancienne. 
Voici  sans  doute  une  affirmation,  mais  il  faut  en 
prouver  l’exactitude.  Examinons  si  notre  enquête 
apporte  à  notre  théorie  l’appui  de  constatations 
précises. 

Au  cours  de  notre  étude,  une  différence  très 
nette  s’est  révélée  à  un  point  de  vue  particulier 
entre  deux  sortes  de  localisations  tuberculeuses, 
la  tuberculose  ostéo-articulaire  et  la  tuberculose 
pulmonaire  chronique  du  grand  enfant  :  c’est 
l’écart  de  durée  de  la  période  latente.  Nous  enten- 
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dons  par  période  latente,  le  temps^écoulé  entre 
le  début  du  contact  et  l’apparition  clinique  des 
lésions.  Or,  dans  la  tuberculose  ostéo-articulaire, 
la  plupart  des  cas  sont  reconnus  pendant  la  durée 
même  du  contact,  tandis  que  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  chez  des  enfants  du  même  âge  que 
les  précédents,  la  maladie  ne  se  déclare  le  plus 
souvent  que  deux  ou  trois  ans,  ou  même  davan¬ 
tage,  après  la  cessation  du  contact  (laquelle  est 
due  en  général  à  la  mort  du  contaminateur).  En 
présence  d’un  pareil  fait,  on  est  tenté  de  penser 
que  cette  période  latente  peut  s’allonger  encore  et 
l’on  arrive  ainsi  à  rattacher  à  une  longue  et  sévère 
contamination  de  l’enfance  l’apparition  chez  un 
adulte  d’une  tuberculose  pulmonaire  :  la  période 
latente  aura  duré  des  années.  Idée  qui  va  rejoindre 
les  paroles  grosses  de  sens,  que  Behring  prononçait 
autrefois,  en  indiquant,  comme  le  dit  Burnet,  que 
la  tuberculose  de  l’adulte  n’est  que  la  fin  d’une 
longue  histoire  commencée  dans  l’enfance.  Et 
l’enquête  poursuivie  à  ce  point  de  vue  par 
MM.  héon  Bernard  et  Denoyelle  ne  vient-elle  pas 
à  point  pour  compléter  nos  résultats  et  rendre  plus 
solide  notre  argumentation  ? 

Voici  donc  que  chez  des  enfants  du  même  âge, 
telle  ou  telle  forme  de  tuberculose  se  développera 
suivant  que  la  maladie  éclôt  plus  ou  moins  vite 
après  la  contamination.  Ici,  ce  n’est  pas  l’âge  de 
l’enfant  qui  joue  le  rôle  important,  mais  l’âge  de 
la  tuberculose. 

Nos  enquêtes  et  celles  de  nos  prédécesseurs 
apportent  à  notre  conception  un  autre  ordre 
d’arguments.  A  l’origine  des  tuberculoses  du 
grand  eiffant,  dont  l’évolution  est  chronique,  il 
existe  beaucoup  plus  souvent  une  contamination 
d’origine  familiale  qu’une;  contamination  d’origine 
extra-familiale.  Au  contraire,  quand  la  conta¬ 
mination  s’opère  en  dehors  de  la  famille  ou  sur¬ 
tout  quand  elle  reste  inconnue  ou  obscure,  on 
observe  plutôt  des  cas  de  tuberculose  aiguë  ;  tel 
est  le  cas  de  la  méningite,  tuberculeuse  clinique¬ 
ment  primitive  :  Krause,  Eliasberg,  nous-mêmes 
avec  MH®  Crémieu-Alcan,  avons  pu  montrer 
qu’elle  était,  une  fois  sur  deux  environ,  d’étiologie 
absolument  obscure.  N’est-ce  pas  une  raison  de 
penser  que  l’existence  chez  le  grand  enfant  d’une 
tuberculose  à  marche  chronique  implique  un 
certain  état  d’immunité  ou  plutôt  une  certaine 
ancienneté  de  cette  résistance  acquise  ?  Il  est 
vraisemblable  que  cette  résistance  relative  est 
plus  fréquente  chez  l’enfant  de  tuberculeux,  en 
contact  précoce  et  constant  avec  son  père  ou  sa 
mère  contagieuse  ;  tandis  que  le  contact  acciden¬ 
tel  avec  un  tuberculeux  contagieux,  subi  par 
un  enfant  né  de  parents  sains,  va  par  contre 
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avoir  des  résultats  désastreux,  parce  que  l’enfant 
n’est  pas  protégé  par  une  contamination  anté¬ 
rieure  ou  que  son  allergie  est  trop  récente.  Dans 
ce  cas  encore,  ce  n’est  pas  l’âge  du  sujet  qui 
contribue  à  déterminer  le  mode  évolutif  de  la 
tuberculose,  mais  l’ancienneté  de  cette  tuberculose 
même. 

N’en  est-il  pas  de  même  chez  les  sujets  de 
race  noire  :  arrivé  à  l’âge  adulte  dans  les  pays 
civilisés,  le  nègre  succombe  à  une  tuberculose 
rapide  comme  le  petit  enfant  de  chez  nous  ;  au 
contraire,  le  nègre  d’Amérique  se  comporte  vis- 
à-vis  de  la  tuberculose  exactement  comme  le 
blanc  qui  vit  à  ses  côtés  (Klotz).  Malgré  son  déve¬ 
loppement  corporel  et  son  âge,  l’adulte  nègre 
d’Afrique  mourra  de  granulie  ou  de  broncho¬ 
pneumonie  tuberculeuse  aiguë  comme  le  nourris¬ 
son  de  nos  villes.  Le  nègre  de  même  race,  vivant 
dans  les  agglomérations  urbaines  des  États-Unis, 
s’il  devient  tuberculeux  à  l’âge  adulte,  présentera 
une  tuberculose  pulmonaire  chronique  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas,  car  l’ancienneté  de  son 
allergie  conditionne  cette  évolution.  Dans  nos 
pays,  l’adulte  résiste  aux  infections  exogènes, 
non  pas  à  cause  de  son  âge,  mais  en  raison  de 
l’ancienneté  de  son  allergie;  chez  lui,  la  tuberculose 
ne  peut  évoluer  que  suivant  un  mode  particulier 
qui  est  réglé  précisément  par  l’ancienneté  de 
cette  contamination  première. 

Cette  importance  que  nous  attribuons  à  l’âge 
de  la  maladie  pour  l’enlever,  en  partie  tout  au 
moins,  à  l’âge  du  malade,  chacun  de  nous  est 
habitué  à  l’impliquer  dans  ses  raisonnements 
portant  sur  une  autre  maladie  chronique,  évoluant 
la  vie  durant  :  la  syphihs.  On  a  bien  souvent 
cpmparé  le  cycle  de  la  tuberculose  à  celui  de  la 
syphilis.  La  lésion  initiale  du  poumon,  nous  l’ap¬ 
pelons  déjà  volontiers,  en  vertu  même  de  cette 
comparaison,  le  chancre  ou  l’accident  primitif  ; 
les  ganglions  hilaires  correspondent  à  l’adéno¬ 
pathie  similaire,  qui  accompagne  le  chancre 
syphilitique.  La  roséole  et  les  localisations  mul¬ 
tiples  de  la  phase  secondaire  de  la  syphilis  trou¬ 
vent  leur  homologue,  très  approximatif  sans 
doute,  dans  certaines  lésions  tuberculeuses,  telles 
que  les  localisations  osseuses,  articulaires,  séreuses 
ou  cutanées,  qui  sont  véritablement  des  tubercu¬ 
loses  de  «  seconde  étape  ».  Enfin  la  lésion  tuber¬ 
culeuse  de  «troisième  étape»  serait  représentée 
par  la  tuberculose  pulmonaire  à  forme  ulcéro- 
caséeuse,  et  l’on  serait  même  presque  tenté  de 
rapprocher  certaines  tuberculoses  chroniques 
ulcéro-fibreuses  tardives  de  la  paralysie  générale 
ou  du  tabes,  lésions  incurables,  qu’on  qualifiait 
autrefois  de  lésions  parasyphihtiques.  Certes,  il 


ne  faut  pas  voir  dans  cette  comparaison  entre  la 
syphihs  et  la  tuberculose  une  analogie  trop  serrée, 
mais  simplement  une  occasion  d’utiles  réfiexions 
et  d’hypothèses. 

Nous  savons  qu’un  syphihtique  ne  présentera 
jamais  d’accidents  secondaires  à  l’époque  de  sa 
maladie  où  il  serait  susceptible  d’être  atteint 
de  paralysie  générale,  pas  plus  que  le  syphihtique 
secondaire  ne  pourrait,  au  cours  de  sa  roséole, 
présenter  les  lésions  de  paralysie  générale,  ou  de 
tabes,  ou  de  cirrhose  S5q)hihtique  du  foie.  En  ma¬ 
tière  de  tuberculose  comme  en  matière  desyphilis, 
une  lésion  donnée  correspond  à  une  certaine  phase 
de  l’allergie  du  sujet. 

Les  études  sur  la  s}q)hihs  expérimentale  (Neis- 
ser,  Levaditi)  et  des  essais  de  surinfection  pra¬ 
tiqués  chez  l’homme  (Queyrat  et  Marcel  Pinard) 
nous  ont  montré  aussi  qù’à  une-période  de  la  mala¬ 
die  correspondait  d’une  façon  étroite  un  mode  de 
réaction  particulier  du  sujet.  Une  surinfection, 
si  elle  est  opérante,  provoque  des  réactions  iden¬ 
tiques  à  celles  que  cause  au  même  moment  t’in- 
fection  primitive  :  chez  un  sujet  S5q)hihtique  par¬ 
venu  à  la  période  tertiaire,  une  surinfection  pro¬ 
duit  non  un  chancre,  mais  une  gomme. 

Apphquée  à  la  tuberculose,  cette  notion  nous 
conduit  à  penser  qu’un  adulte  infecté  dans  son 
enfance,  s’il  devient  tuberculeux,  présentera  une 
tuberculose  fibro-caséeuse  pulmonaire  en  raison 
de  l’ancienneté  de  son  allergie,  que  cette  tuber¬ 
culose  pulmonaire  soit  déterminée  par  une  surin¬ 
fection  exogène  ou  par  le  réveil  des  lésions  datant 
de  l’enfance. 

Comme  on  le  voit,  l’ancienneté  de  l’aUergie  nous 
paraît  intéressante  à  mettre  en  évidence  :  par 
ce  facteur,  nous  n’expliquons  nullement  pourquoi 
telle  lésion  apparaît,  mais  nous  formulons  sim¬ 
plement  cette  notion  :  tme  tuberculose  évoluant 
à  tel  moment  de  la  maladie  affecte  un  tjq)e 
défini  et  ne  peut  en  affecter  un  autre. 

Revenons  donc,  pour  conclure,  aux  questions 
posées  dès  le  début  de  cet  exposé.  Pourquoi  tel 
enfant  souffre-t-il  d’une  tuberculose  osseuse  ou 
pulmonaire  ?  Nous  répondrons  que  les  contami¬ 
nations  répétées  et  massives,  qui  résultent  de  la 
vie  en  commun  avec  un  phtisique,  sont  prati¬ 
quement  nécessaires  pour  que  ces  lésions  aient 
pu  se  développer  et  que,  sauf  exception,  une  con- 
taminationfortuite  n’apu,  malgré  bien  descausesde 
débihtation,  sufiSre  à  les  créer.  En  second  heu,  nous 
indiquerons  que  la  tuberculose  ostéo-articulaire, 
apparaissant  beaucoup  plus  tôt  après  la  contami¬ 
nation  que  la  tuberculose  pulmonaire,  frappe  des 
enfants  dont  l’allergie  est  plus  récente,  l’âge  de 
l’allergie  étant  pour  nous  une  des  modifications 
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spécifiques  du  terrain,  parmi  les  plus  importantes 
qui  soient. 

Pour  ceux  qui  répugnent  à  étudier  sous  cet 
angle  la  question  du  terrain  tuberculeux  et  n’ac¬ 
ceptent  pas  nos  interprétations,  il  restera  d'accor¬ 
der  un  intérêt  aux  faits  relevés  par  notre  enquête  : 
la  fréquence,  sinon  la  constance,  de  la  contami¬ 
nation  massive  et  prolongée  à  l’origine  de  la 
tuberculose  chronique  du  grand  enfant,  la  rareté 
au  contraire  de  la  contamination  massive  et  pro¬ 
longée  dans  la  tuberculose  aiguë,  les  variations 
dans  la  durée  des  périodes  latentes  suivant  les 
localisations  de  la  maladie.  Notré  hypothèse  est 
certes  une  construction  inachevée,  fragile  encore; 
mais  les  faits  qui  l’étayent  nous  paraissent  des 
matériaux  solides. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  faux  pneumothorax  d’origine  gastrique 
■çar  hémiatrophie  diaphragmatique. 

Bien  que  l’éventration  diaphragmatique  soit  relati¬ 
vement  rare,  — il  en  existe  environ  130  cas  publiés,  dont 
40  vérifiés  anatomiquement,  —  ses  traits  essentiels  sont 
connus.  Savy  (Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  juillet 
1925),  à  l’occasion  d'une  observation  recueillie  récem¬ 
ment,  précise  certains  points  anatomo-cliniques  de  l’afiec- 
tion. 

L’éventration  diaphragmatique  gauche  se  traduit 
anatomiquement  par  la  pénétration  de  l’estomac  dans 
la  cavité  thoracique  et  cliniquement  par  des  signes  d’hy¬ 
dropneumothorax  apparaissant  après  les  repas.  Bile 
partage  ces  particularités  avec  la  hernie  diaphragma¬ 
tique,  dont  elle  diffère  par  la  conservation  de  ia  coupole 
musculaire,  amincie,  agrandie,  mais  non  rompue,  et  par 
certains  signes  radioscopiques. 

La  raison  de  cette  éventration  ne  réside  ni  dans  la 
rétraction  du  diaphragme  par  des  adhérences  pleurales, 
ni  dans  une  altération  du  phrénique,  ni  dans  la  simple 
aérophagie.  BUe  consiste  essentiellement  dans  une  lésion 
dont  on  a  discuté  la  nature  acquise  ou  congénitale,  et 
qui  est  réalisée  par  la  disparition  des  fibres  musculaires 
de  la  moitié  gauche  du  diaphragme,  transformé  dès  lors 
en  une  membrane  d'une  extrême  minceur,  dont  les  dimen¬ 
sions  sont  nettement  augmentées,  réalisant  un  véritable 
mégadiaphragme. 

L’auteur  termine  son  exposé  en  faisant  remarquer  que 
la  tubercnlosepuhnonaire  coexiste  fréquemment  avec  cette 
affection  et  en  rappelant  que  la  thérapeutique  chirur¬ 
gicale  par  plicature  du  diaphragme  a  été  tentée. 

P.  Bl,AMODTnîR. 

Manifestations  tuberculeuses  de  l’œil. 

La  tuberculose  oculaire  n’est  pas  une  affection  très 
fréquente,  mais  elle  existe  cependant,  et  l’ignorance  de 
ces  faits  peut  amener  à  des  erreurs  de  diagnostic  très 
préjudiciables.  Toutes  les  membranes  peuvent  être 
atteintes,  mais,  ainsi  que  l’écrit  le  D»  Vidai,  Braxanet 
(Revista  espaHola  de  Medidna  y  Cintrgia,  nov.  1925), 
l’uvée  est  bien  plus  fréquemment  atteinte  que  les  autres 
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portions  de  l’oeü  :  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  que  la 
pénétration  des  bacilles  ou  des  toxines  tuberculeuses 
se  fait  essentiellement  par  voie  vasculaire.  On  comprend 
donc  la  fréquence  des  localisations  iriennes,  choroïdiennes 
et  ciliaires.  Au  niveau  de  l’iris  en  particulier,  on  peut 
observer  plusieurs  formes,  parmi  lesquelles  la  forme  d’iritis 
nodulaire  est  une  des  plus  remarquables.  Si  l’on  examine 
attentivement  le  limbe,  on  verra  du  reste  dans  bien  des 
cas  de  petites  ponctuations  blanchâtres  intracornéennes 
qu’il  faudra  se  méfier  de  confondre  avec  des  précipités 
de  cyclite.  Ces  derniers  sont  constitués  par  des  amas  de 
leucocytes  sur  la  face  postérieure  de  la  membrane  de 
Descemet. 

L’abondance  de  ces  productions  peut  entraîner  rme 
floculation  de  la  chambre  antérieure  et  un  trouble  accentué 
de  l’acuité  visuelle.  Les  lésions  anciennes  aboutissent 
souvent,  au  niveau  de  l'iris,  à  la  production  de  synéchies 
postérieures  avec  adhérences  de  l’iris  à  la  face  antérieure 
de  la  cristalloïde  antérieure. 

Avant  de  mettre  l’étiquette  de  tuberculose  sur  une 
lésion  oculaire,  il  importe  de  faire  rm  diagnostic  différen¬ 
tiel  très  serré:  on  doit  se  souvenir  que  parmi  les  iritis,les 
cyclltes,  plus  de  70  p.  100  sont  de  nature  et  d’origine 
syphilitique.  Le  cadre  du  rhumatisme  ociflaire  est  de  plus 
en  plus  démembré,  et  la  fréquence  des  séro-réactions  posi¬ 
tives  conduit  maintes  fois  à  instituer  un  traitement 
par  le  mercure,  les  arsénobenzènes  ou  le  bismuth. 
Quand  donc  le  Bordet-Wassermann  se  sera  montré 
négatif,  quand  le  traitement  se  sera  montré  inefiScace, 
quand  d’autre  part  des  réactions  à  la  tuberculine  auront 
été  positives,  on  sera  autorisé  à  penser  à  la  tuberculose 
oculaire! 

Dans  les  cas  où  l’état  des  autres  organes  le  permet,  il 
sera  possible  souvent  d’instituer  un  traitement  par  la 
tuberculine.  La  meilleure  preuve  que  nous  aurons  alors 
de  la  nature  bacillaire  de  l’affection  sera  la  réaction 
focale,  qui  précédera  presque  toujours  la  phase  de  sclérose 
des  lésions. 

IIÉRIGOT  DE  ÏREIGNY.' 

La  fibpinupie. 

Il  s’agit  d’tm  syndrome  peu  fréquent  dont  le  profes¬ 
seur  L.  Imbert  (Marseille  médical,  15  juUl.  1925)  vient 
de  rapporter  récemment  deux  observations. 

Chez  le  premier  malade,  la  fibrinurie,  ou  plus  exacte¬ 
ment  la  fibrinogénurie,  était  caractérisée  par  l’émission 
d’urines  claires  qui  se  coagulaient  en  quelques  instants 
tout  en  restant  transparentes  et  fiùiissaient  par  donner 
naissance  à  un  caillot  blanchâtre.  Au  moment  de  ces 
émissions,  coïncidant  avec  les  crises  douloureuses,  l’al¬ 
bumine,  complètement  absente  dans  leur  intervalle,  attei¬ 
gnait  12  grammes.  D  n’éxistait  dans  rurine  ni  hématie, 
ni  parasite. 

Dans  le  second  cas,  la  fibrine  ne  se  coagulait  pas  seule¬ 
ment  dans  im  verre,  mais  même  dans  la  vessie,  comme  le 
montrait  l’examen  cystoscopique. 

La_  fibrinurie,  ou  fibrinogénurie,  est  un  symptôme  bien 
particiflier  apparaissant  à  certaines  périodes,  et  existant 
indépendamment  de  la  présence  de  sang  ou  de  chyle  dans 
l’urine. 

Il  est  évident  que  la  fibrine  ne  peut  sortir  du  rein  qu’à 
l’état  de  fibrinogène.  Celui-ci  étant  une  matière  albumi¬ 
noïde,  la  fibrinurie  n’est  donc  qu’une  albuminurie  d’un 
caractère  très  spécial;  il  est  probable  qu’elle  est  liée  à  ime 
lésion  du  rein. 

G.  Boueanger-Pieet. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 


7862-26.  CoRBEiic  Imprimerie  Crété. 


A.  GILBERT,  A.  TZANCK  et  R.-A.  GUTMANN.  —  LA  PERCUSSION  37 


INTRODUCTION  A  VÉTUDE  DE 
D’ACOUSTIQUE  MEDICADE 

LA  PERCUSSION 


MM.  A.  GILBERT,  A.  TZANCK  et  R.-A.  GUTMANN 

Dorsqu’on  étudie  dans  les  ouvrages  classiques 
la  percussion  médicale,  on  voit  toujours  les  divers 
renseignements  qu’on  en  peut  tirer  systématisés 
sous  trois  rubriques  :  intensité,  tonalité,  timbre. 
Telle  est  en  effet  l’opinion  unanime  ;  les  phéno¬ 
mènes  acoustiques  obtenus  par  la  percussion 
médicale  obéissent  aux  règles  générales  et  géné¬ 
ralement  admises  qui  régissent  les  bruits  et  les 
sons,  entre  lesquels  on  n’établit  d’ailleurs  pas  de 
différence  bien 'précise. 

Dans  la  percussion  médicale,  la  tonalité  est 
donc  étudiée  comme  un  attribut,  important  pour 
la  plupart, .  capital  pour  certains.  Guéneau  de 
Mussy,  Grancher,  par  exemple,  considèrent 
presque  le  thorax  percuté  comme  un  clavier  où 
toute'modification,  pathologique'ou'physiologique, 
peut  se  reconnaître  '  par  un  changement  de  la 
note  obtenue  (i). 

Si  la  plupart  des  auteurs  n’admettent  pas 
qu’un  résultat  aussi  démonstratif  puisse  être 
communément  atteint,  ils  semblent  penser 
qu’il  est  du  moins  possible''d’approcher’de  cette 
perfection  par  une  éducation  musicale  que  cer¬ 
tains  cliniciens  recommandent  aux  étudiants  en 
médecine. 

Nous  croyons  au  contraire  qu’à  Jjart  de  très 
rares  exceptions,  les  phénomènes  acoustiques 
obtenus  par  la  percussion  médicale  sont  dés  bruits 
et  que  le  phénomène  «  bruit  »  est  caractérisé 
physiquement  par  l’absence  de  «  tonalité  ». 

Notre  opinion,  si  différente  des  théories  clas¬ 
siques,  quifont  force  de  loi  à  la  fois  en  acoustique  et 
en  médecine,  s’appuie  sur  une  série  de  recherches 
expérimentales  et  cliniques  et  sur  un  ensemble 
de  considérations  théoriques  :  nous  ne  pouvons  ici 
qu’en  donner  un  aperçu.  D’opposition  porte 
essentiellement  sur  les  points  suivants  : 

1°  Une  conception  limitative  du  phénomène 
«bruit»  dont  nous  reprenons  l’étude  physique  ;  nous 
montrons  qu’il  se  distingue  expérimentalement 
du  «son»  par  les  conditions  qui  le  produisent, 
par  son  mode  d’inscription  sur  les  ^graphiques  et, 

(i)  Gtjéneau  de  Mussy:  «  Je  ne  cesserai  de  le  répéter,  dans 
les  états  pathologiques  intratlioraciques  l’appréciation  de  la 
tonalité  est  souvent  plus  importante  que  celle  de  l’amplitude 
du  son.  t> 
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dans  la  pratique,  par  l’absence  de  tonalité  (2)  ; 

2°  Une  assimilation  complète  entre  les  condi¬ 
tions  physiques  requises  pour  donner  lieu  à  un 
«bruit»  et  celles  qui  président  à  la  genèse  des 
phénomènes  acoustiques  de  la  percussion  ; 

30  Une  analyse  des  éléments  composants  des 
phénomènes  sonores  en  général,  dont  nous  disso¬ 
cions,  des  attributs  intrinsèques  classiques  :  inten¬ 
sité,  tonalité,  timbre,  tenant  à  la  «  source  acous¬ 
tique  »  elle-même,  un  attribut  extrinsèque  non 
étudié  jusqu’ici,  dépendant,  lui,  du  milieu  où 
le  phénomène  sonore  se  manifeste  ;  ce  milieu 
détermine  un  véritable  «  champ  acoustique  » 
qui  règle  ce  quatrième  élément  :  la  sonorité. 

Ce  sont  ces  derniers  faits  qui,  comme  nous  le 
montrerons,  importent  surtout  en  matière  de 
percussion. 

Ces  trois 'ordres  de~  notions  éclairent,  selon 
nous,  les  points  les  plus  obscurs  de  la  question. 
Da  percussion  médicale  s’appuyait  jusqu’ici 
sur  des  lois  physiques  qui  ne  lui  correspondaient 
pas,  ce  qui  compliquait  le  problème  au  point  de 
le  rendre  incompréhensible.  Au  contraire,  ces 
bases  nouvelles  permettent  une  conception  très 
simple  de  l’aconstique  médicale  et  amènent  à  une 
classification  rationnelle  que  nous  exposerons 
en  dernier  lieu. 


Les  bruits,  à  notre  avis,  se  distinguent  des 
sons  et  desdissonances  par  l’absence  de  tona¬ 
lité.  —  Conceptions  classiques.  —  Ontrouve  dans 
les  traités  les  définitions  les  plus  disparates  des 
bruits  :  il  nous  suffira  d’en  citer  quelques-unes 
pour  montrer  combien  l’accord  est  loin  d’être  fait. 

Des  uns  assimilent  le  bruit  à  des  dissonances 
très  brèves  (Bonasse)  ;  d’autres  s’en  tiennent  à 
des  comparaisons  auditives  ou  visuelles  vagues 
et  peu  légitimes  (Helmoltz,  Bonnier,  Joannis). 
Wundt  propose  de  résoudre  le  problème  expéri¬ 
mentalement  :  en  remplaçant,  sur  le  plateau 
mobile  d’mie  sirène,  les  trous  également  espacés 
par  des  trous  percés  très  irrégulièrement, 
on  obtiendrait  ■  un  bruit  et  non  plus  un 
son  ;  cette  expérience  classique  de  Wundt 
est  un  des  fondements  de  la  théorie  actuelle. 
Blazerna  invoque  un  critérium  affectif  :  lès 
bruits  donneraient  une  sensation  désagréable. 
Des  auteurs  récents  enfin,  .avec  Guillemin, 
Schwolson,  ont  recours  à  des  défirutions  phy- 

(2)  A.  Gilbert,  A.  TZANCK,  et  R.-A.  Gotjiann,  I,es  bruits 
n’ont  pas  de  tonalité  {SocUU  de  biologie,  13  décembre  1913). 
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siques  reposant  sur  la  théorie  des  harmoniques  (i). 

Enfin  les  auteurs  insistent  sur  un  fait  impor¬ 
tant  :  les  bruits  sont  de  même  natiue  que  les 
sons  et  comporteraient  des  tonalités  ;  mais  celles-ci 
n’apparaîtraient  que  par  comparaison  ;  une 
planche  jetée  à  terre  donne  une  note  difficile¬ 
ment  appréciable  ;  quatre  planches  convenable¬ 
ment  choisies  donneraient  l’accord  parfait  aisé¬ 
ment  reconnaissable.  C’est  l’expérience  de  Vulner 
renouvelée  de  Seebeck,  expérience  classique  et 
toujours  citée. 

Critique  de  ces  conceptions.  —  Én  premier 
lieu,  l’expérience  fondamentale  de  Wundt  est  fausse. 

Nous  avons,  avant  la  guerre,  avec  l’aide  pré¬ 
cieuse  de  M.  le  professeur  Weiss,  fait  construire 
au  laboratoire  de  physique  de  la  Faculté  une 
sirène  à  trous  irrégulièrement  espacés  et,  la  faisant 
tourner,  nous  avons  obtenu  non  pas  des  bruits, 
comme  il  est  classique  de  le  dire,  mais  des 
sons  bien  caractérisés,  dont  la  hauteur  aug¬ 
mente  naturellement  avec  la  vitesse  de  rotation 


T,a  pelliculejcinématographique  A  repose  sur  les  rouleauxB 
et  B'  rais  eu  raouvement  par  un  inoteurrelié  parlacourroleC. 
JCUe  défile  devant  le  tube  D  percé  eu  lî.  Ce  tube  est  relié 
à  une  soufflerie.  1,’appareil  en  raardie  détermine  des  pulsa¬ 
tions  dont  ou  régie  à  volonté  le  groupement  (par  la  bande) 
et  la  vitesse  (par  le  moteur)  (flg.  i). 

(i)  «  C’est  un  mélange  de  sons  discordants  et  brefs  »  (Boüasse, 
Bases  physiques  de  la  musique).  «Be  bruit  est  un  sou  étouffé  » 
(Joübbrt).  «  Un  son  musical  peut  produire  à  l’oreille  une  sen¬ 
sation  de  bruit  si  sa  durée  est  trop  courte  pour  qu’on  en  puisse 
apprécier  la  hauteurs  (Imbert,  Traité  de  physique  biologique). 
«  On  obtient  un  bruit  en  frappant  simultanément  les  sept  notes 
consécutives  d’une  même  octave  *  (IlELMOLir,,  Traité  physio¬ 
logique  de  la  musique,  Paris,  1868).  «I,e  bruit  est  l’analogue 
du  gris  pour  la  couleur  s  (Bonnier,  Société  de  biologie,  1913). 
«  be  bruit  est  l’analogue  de  la  lumière  blanche»  (Joannis, 
Article  «  Bruit  »,  in  Grande  Encyclopédie).  }  I/is  bruits  sont  des 
phénomènes  acoustiques  désagréables  par  rapport  aux  sons  » 
(Blazerna,  Le  son  et  la  musique).  «  Si  le  nombre  des  harmo¬ 
niques  élevés  est  si  grand  et  leur  intensité  si  grande  qu’ils 
étouffent  presque  complètement  le  son  fondamental,  leur 
ensemble  donne  un  bndt»  (Scbwoeson,  Traité  de  physique, 
traduction  Davaux). 
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de  l’appareil.  E’explication  de  ce  phénomène  est 
simple  ;  chacun  des  trous,  sur  la  faible  circonfé¬ 
rence  de  la  sirène,  revient  à  intervalles  réguliers 
devant  la  soufflerie  et  chacun  donne  naissance 
à  un  son. 

Pour  arriver  à  produire  un  appareil  donnant, 
par  l’irrégularité  vraie  des  vibrations,  un  bruit, 
il  fallait  procéder  autrement.  Nous  avons  réalisé 
une  soufflerie  contre  le  trou  de  laquelle,  à  une 
vitesse  réglable  par  un  moteur,  défile  une  bande 
de  plusieurs  mètres  (un  film  cinématographique 
en  l’espèce)  percée  de  trous  régulièrement  ou  irré¬ 
gulièrement  espacés  selon  les  bandes.  Dans  ces 
conditions,  lorsqu’on  fait  défiler  devant  la  souffle¬ 
rie  une  bande  à  trous  régulièrement  espacés,  on 
obtient  d’abord  des  crépitations  distinctes,  puis, 
à  mesure  que  la  vitesse  de  déroulement  augmente, 
vca.  son  apparaît  dont  la  tonalité  s’élève  progressi¬ 
vement. 

Eorsqu’on  fait  au  contraire  passer  une  bande 
percée  de  trous  irrégulièrement  espacés,  on  entend 
des  crépitations  isolées  ;  puis,  à  mesme  que  la 
vitesse  croît,  ces  crépitations  deviennent  de  plus 
en  plus  serrées  jusqu’à  former  un  bruit  continu. 
Mais,  cEose  capitale,  jamais  dans  ces  conditions 
on  ne  perçoit  de  tonalité  s’élevant  avec  la  vitesse 
de  rotation.  Ce  phénomène  sonore,  dont  la  tonalité 
ne  s’élève  pas  avec  le  nombre  de  vibrations,  est  un 
bruit  (2). 

En  deuxième  lieu,  les  caractères  assignés  aux  bruits 
ou  bien  sont  inexacts  ou  bien  appartiennent  en 
réalité  aux  dissonances. 

Ee  caractère  de  brièveté  d’une  note,  par 
exemple,  n’est  nullement  capable  de  supprimer 
son  attribut  de  tonalité,  contrairement  à  la 
définition  d’Imbert.  Un  trille  exécuté  dans  les 
notes  graves  montre,  grâce  à  un  simple  calcul,  que 
des  sons  parfaitement  caractérisés  peuvent  être 
obtenus  qui  ne’  correspondent  pourtant  chacun 
qu’à  quatre  ou  cinq  vibrations  par  seconde.  Nous 
n’insisterons  pas  ici  sur  ce  point  que  nous  étudie¬ 
rons  ailleurs. 

D’autre  part,  si  l’on  considère  la  plupart  des 
définitions  citées,  on  constate  qu’elles  s’appliquent 
presque  toutes  aux  «  dissonances  »  avec  lesquelles 
le  «bruit»  a  été  constamment  confondu  par  les 
auteurs. 

1°  Des  dissonances  (quelle  que  soit  la  complexité 
des  rapports  de  leurs  composantes)  sont  en  effet 
parfaitement  accessibles  à  l’analyse  et  décom- 
posables  selon  les  séries  de  Eourier. 

2°  Ce  sont  des  dissonances  et  non  des  bruits 

(z)  A.  Gmert,  a.  TjîANCK  et  R.-A,  GuTMANN,  Société  de  bio‘ 
logie,  13  fféc.  1913. 


A.  GILBERT.  A.  TZANCK  et  R.-A.  GUTMANN.  —  LA  PERCUSSION 


que  réalisent  les  différents  exemples  fournis 
par  les  auteurs,  et  notamment  le  placage  simul¬ 
tané  au  piano  des  sept  notes  consécutives  d’une 
même  octave. 

3°  C’est  pour  les  dissonances  qu’interviept  le 
facteur  psychologique  d’agrément.  Le  bruit  de 
la  mer  peut  être  très  plaisant,  tandis  que  la 
dissonance  formée  par  l’accord  de  deux  notes 
successives  est  au  contraire  pénible  à  entendre. 
Et  d’ailleurs  même  des  sons,  absolument  purs 
mais  très  aigus,  peuvent  donner  à,  l’oreille  une 
impression  très  désagréable. 

4°  Entre  les  dissonances  et  les  sons  enfin,  et 
non  entre  les  sons  et  les  bruits,  la  limite  est  parti¬ 
culièrement  délicate  à  établir.  Avec  les  progrès  de 
l’harmonie,  tel  accord  jadis  considéré  comme 
dissonant  est  aujourd’hui  parfaitement  admis. 
Les  évolutions  du  goût  musical  montrent  combien 
cette  limite  est  artificielle,  et  l’adaptation  aisée 
airx  harmonies  des  compositeurs  modernes  prouve 
que  la  distinction  entre  la  dissonance  et  la  con¬ 
sonance  doit  être  considérée  comme  subjective, 
psychologique  et  nullement  physique. 

Inversement,  entre  les  sons  et  les  bruits  purs, 
la  discrimination  est  aisée  ;  avec  un  peu  d’atten¬ 
tion  il  est  facile  de  distinguer  par  exemple  dans 
les  instruments  à  musique  l’élément  bruit  de 
l’élément  son.  C’est  le  choc  des  marteaux  dans 
le  piano,  le  souffiement  qui  se  distingue  de  la 
note  dans  la  fiûte,  le  frottement  de  l’archet  sur 
la  corde  du  violon,  etc.  Cette  distinction  pratique 
du  bruit  et  du  son  est  facile  à  faire,  elle  est  pour 
tous  la  même,  elle  n’est  pas  subjective  ;  nous  mon¬ 
trerons  qu’elle  est  d’ordre  physique. 

En  troisième  lieu,  si  l’on  confond  les  dissonances 
et  les  bruits,  on  méconnaît  far  contre  des  carac¬ 
tères  qui  affartiennent  en  propre  à  ces  derniers, 
les  distinguant  à  la  fois  des  sons  et  des  dissonances. 

Nous  avons  pu  matérialiser  ces  différences  au 
moyen  d’appareils  enregistreurs  tels  que  le  phono- 
scope,  le  galvanomètre  à  corde,  le  liorretgraphe. 

Le  phonoscope,  pour  ne  décrire  ici  que  cet 
appareil,  se  compose  essentiellement  d’une  mem¬ 
brane  vibrante  de  diamètre  variable  à  vo¬ 
lonté,  constituée  par  une  lame  en  bulle  de 
savon  contre  laquelle  vient  s’appliquer  l'extré¬ 
mité  coudée  d’un  fil  de  quartz  étiré.  E’ombre 
du  fil  de  quartz  est  projetée  par  un  puissant 
faisceau  lumineux,  à  travers  un  microscope 
qui  le  grossit,  sur  une  pellicule  photographique 
tournant  dans  l’intérieur  de  l’enregistreur  de  Bull. 

Toutes  les  vibrations  aériennes  qui  ébranlent 
la  lame  de  bulle  de  savon  sont  ainsi  transmises 
au  fil  de  quartz,  grossies  et  photographiées.  Quand 


on  photographie  ainsi  des  sons,  on  constate  qu’üs 
se  traduisent  par  un  tracé  régulier  où  le  nombre 
des  vibrations  à  la  seconde  est  en  rapport  avec 
la  tonalité,  où  l’amplitude  des  vibrations  est  en 
rapport  avec  l’intensité. 


Chaque  son  inscrit  ainsi  son  rythme  propre,  va- 


Scliima  du  phouoscope  de  Weiss  (fig.  2). 

I,e  fil  de  quartz  étiré  a  vient  s'accouder  par  son  extrémité 
coudée  b  contre  la  membrane  en  bulle  de  savon  c  tendue 
dans  le  cadre  d.  Un  triple  système  de  vis  micrométriques  c 
permet  de  le  placer  exactement  dans  le  cliamp  du  micro¬ 
scope  /.  U’image  grossie  est  projetée  par  la  source  lumineuse 
h  et  le  condensateur  i  sur  la  pellicule  photographique  j. 
Celle-ci  est  placée  sur  le  cylindr-e  k  de  l’enregistreur  de  Bull. 
Toutes  les  vibrations  reçues  par  ia  membrane  sont  donc 
transmises  nu  fil  de  quartz,  amplifiées  et  photographiées. 

riable  suivant  sa  hauteur,  et  ce  rythme  reste  le 
même  quel  que  soit  le  diamètre  de  la  membrane 
vibrante. 

Les  dissonances  s’incrivent  aussi  avec  des 
rythmes  variables  suivant  les  tonalités  des  sons 
qui  les  composent.  Les  dissonances  les  plus 
effroyables  à  l’oreille  ont  ainsi  leur  tracé  propre, 
dépendant  des  notes  qui  les  constituent. 

Pour  les  bruits,  il  n’en  est  pas  de  même. 

Quels  qu’ils  soient,  très  différents  même  les 
uns  des  autres,  ils  ne  s’inscrivent  jamais  que 
comme  des  chocs  qui  ébranlent  la  membrane 
vibrante,  et  le  tracé  reste  toujours  celui  dû  à 
l’inertie  propre  de  la  membrane  ébranlée  puis 
abandonnée  à  elle-même;  ces  tracés  sont  variables 
avec  un  même  bruit  si  l’on  emploie  des  membranes 
de  diamètres  différents,  et  tous  semblables  avec 
des  bruits  divers  si  la  membrane  réceptrice  reste 
la  même. 

Le  galvanomètre  d’Einthoven,  le  liorretgraphe, 
appareils  enregistreurs  basés  sur  des  principes 
différents,  donnent  des  graphiques  analogues  Tous 
ces  appareils,  qui  inscrivent  les  sons  selon  les  lois 
classiques,  se  comportent  donc  comme  des  réactifs 
qui  permettent  de  dire  que  les  dissonances  parti¬ 
cipent,  comme  il  est  logique,  de  la  nature  du  son  ; 
tandis  qu’il  y  a  entre  eux  deux  et  le  bruit  des 
différences  physiques  fondamentales.  Ce  sont  des 
phénomènes  différents. 

Ainsi,  l’on  peut  dire  que  les  vibrations  qui 
donnent  naissance  aux  sensations  acoustiques  sont 
de  deux  ordres  : 
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Tracés  i,  2,  3. —  Tessons  musicaux 
(diapason,  notes  chantées,  etc.), 
s’inscrivent  avec  leur  rytlinie 
propre  variant  selon  la  tonalité  et 
indépendant  de  l’inertie  de  laTiiciu- 
brane  vibrante, 


|-  -ï  î  vVirt- '/r  ■ 

'**iltlUi....  T—, 

v'.,,.  ■'  .  j 

Tracés  5,  6,  7,  8.  —  Tes  bruits  de 
percussion  s’inscrivent  tous  avec  le 
même  rythme  dépendant  unique¬ 
ment  de  l’inertie  de  la  membrane 
vibrante. 


Tracé  5 
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TracjP;  9.  —  Tous  les  liraits  purs 
s’inscrivent  avec  le  même  rythme, 
toujours  le  même  avec  une  même 
membrane  (frottement,  craque¬ 
ment,  dêdiirement) .  I,a  figure  9 
représente  un  bruit  continu  pro¬ 
duit  par  le  dêdiirement  lent  d’une 
feuille  de  papier. 


M.  (ievivlvc,  <A3u.e*iovw«/b  -  HuK-  .  J.  vx'iï ,  • 

1  ■  ■ 

Tracé  10.  —  Ce  même  rythme  est 
obtenu  par  simple  ébranlement  de 
la  membrane  sans  production 
d’aucun  bruit  ni  sou. 


Tracé  10. 


Nota.’ —  I,es  diiffres  indûiuant  le  nombre  de  vibrations  se  rapportent  à  leur  nmnéra- 
tion  au  demi-centimètre  ;  ils  ne  sont  donnés  que  pour  fadlitcr  la  comparaison. 
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Les  unes  sont  régulières,  périodiques  :  sons  et 
dissonances  ;  elles  sont  décomposables  selon  les 
séries  de  Fourier  ;  leur  nombre  à  la  seconde 
détermine,  pour  une  vitesse  sufiisante,  une  qualité 
spécifique,  la  «  tonalité  ».  C’est  '  leur  régularité 
même  qui  leur  permet  de  s’inscrire  avec  leur 
rythme  propre,  qu’elles  imposent  aux  appareils 
enregistreurs. 

Les  autres,  irrégulières,  apériodiques,  non  déconi- 
posables  selon  les  séries  de  Fourier,  ne  comportent 
pas  la  qualité  spécifique  de  tonalité,  fonction  du 
nombre  de  vibrations.  Feur  irrégularité  les 
empêche  de  s’inscrire  avec  un  rythme  propre  sur 
les  appareils  enregistreurs  qu’ils  ne  font  qu’ébran¬ 
ler  en  les  laissant  ensuite  vibrer  pour  leur  propre 
compte,  de  même  que  des  chocs  répétés,  même 
violents,  n’impriment  pas  d’oscillations  à  un 
balancier  s’ils  sont  absolument  irréguliers,  tandis 
que  de  minimes  secousses  régulières  le  feront 
osciller. 

La  sensation  acoustique  totale  apparaît  souvent 
comme  formée  par  un  mélange  à  taux  divers  des 
deux  genres  de  vibrations. 

Il  existe  cependant  des  sons  purs  ;  ceux  produits 
par  exemple  par  le  diapason  électrique  en  sont  des 
t5q)es  expérimentaux  ;  les  instruments  à  musique 
donnent  des  so«s  presque  purs  où  l’élément  bruit 
se  réduit,  pour  le  violon,  au  frottement  del’archet; 
pour  la  flûte,  au  bruit  du  soufile  contre  l’embou¬ 
chure  ;  pour  le  piano,  au  choc  du  marteau  garni 
d’étoffe  contre  la  corde,  etc. 

Inversement,  l’élément  son,  masqué  par  le 
bruit  plus  violent,  peut  n’-apparaître  que  par 
comparaisoh,  et  c’est  là  tout  ce  que  prouve 
l’expérience  citée  plus  haut  des  quatre  morceaux 
de  bois  de  Vulner. 

Il  existe  enfin  des  bruits  purs  sans  mélange  de 
sons,  qu’on  peut  rencontrer  dans  la  nature  ou 
réaliser  expérimentalement. 

Nous  montrerons  que,  dans  la  majorité  des  cas, 
la  percussion  médicale  réalise  précisément  des 
bruits  de  cet  ordre. 


Les  bruits  prennent  naissance  dans  des 
conditions  physiques  déterminées.  Ce  sont 
précisément  celles  réalisées  dans  la  per¬ 
cussion  médicale. 

Conditions  requises  pour  donner  naissance 
à  un  son.  —  Un  corps  peut  donner  naissance 
à  un  son  s’il  est  susceptible  d’éniettre  des  vibra¬ 
tions  régulières  suffisamment  rapides.  Il  faut 
pour  cela  qu’il  soit  élastique  et  situé  dans  un 
milieu  qui  permette  à  ses  vibrations  de  se  mani¬ 


fester  librement.  Nous  envisagerons  successive¬ 
ment  le  cas  d’une  corde  tendue  puis  d’une 
cavité  vibrante. 

Pour  qu’une  corde  puisse  vibrer  et  émettre  un 
son,  il  faut  qu’elle  soit  tendue,  c’est-à-dire  que 
ses  extrémités  fixées  réalisent  ce  qu’on  appelle 
les  «  noeuds  »  de  la  vibration  ;  il  faut  d’autre  part 
qu’elle  soit  libre  sur  toute  sa  longueur  pour  que- 
puisse  se  former  le  «  ventre  »  de  la  vibration. 

Pour  qu’une  cavité,  percutée  par  exemple, 
puisse  émettre  un  son,  il  faut  des  conditions 
analogues.  Elle  doit  avoir  des  parois  propres  à 
servir  de  points  d’appui  aux  «  nœuds  »  des  vibra¬ 
tions.  C’est  ainsi  que  certaines  parois  ne  peuvent 
soutenir  la  vibration  en  permettant  la  formation 
de  nœuds  (le  type  en  est  réalisé  par  une  cavité 
creusée  dans  de  la  neige)  (i).  D’autre  part,  il 
faut  que  puisse  s’y  développer  un  «  ventre  »  de 
vibrations  :  en  pratique,  c’est  au  niveau  de 
l’ouverture  de  la  cavité  que  se  forme  le  ventre  de 
la  vibration. 

Dans  les  conditions  inverses  se  réalisera 
un  bruit.  —  Un  bruit  naîtra  par  conséquent  si 
l’on  pince  une  corde  détendue,  ou  encore  si  l’on 
pince  une  corde  tendue  en  appliquant  d’autre  part 
la  main  sur  elle. 

Dans  le  cas  d’une  cavité,  on  aura  un  bruit  si  l’on 
percute  une  cavité  sans  ouverture,  ainsi  que  nous 
l’avons  démontré  (2).  D’étude  de  la  genèse  des 
bruits  de  percussion  va  nous  montrer  que  ces  con¬ 
ditions  sont  réalisées  dans  la  percussion  médicale. 

Genèse  des  phénomènes  accoustiques  dans 
la  percussion  médicale.  —  Da  recherche  du 
milieu  générateur  des  bruits  de  percussion  a 
provoqué  en  France  et  à  l’étranger  de  si  nombreux 
travaux  que  nous  ne  pouvons  les  développer  ici. 
Pour  la  majorité  des  auteurs,  c’est  le  parenchyme 
de  l’organe  percuté  qui  vibre  lui-même  en  pro¬ 
duisant  un  son.  Pour  Simon  (3),  par  exemple, 
le  poumon  hépatisé  donne  «une  tonalité  très 
élevée  »  parce  que  sa  densité  accrue  ne  permet  la 
formation  que  d’ondes  de  vibrations  brèves. 
Pour-Williams,  pour  Manzon,  c’est  la  paroi  thora¬ 
cique.  Pour  d’autres,  avec  Friedreich,  c’est  l’en¬ 
semble  de  la  paroi  et  du  parenchyme,  l’air  n’inter¬ 
venant  que  pour  vibrer  à  l’unisson  (4).  Pour 

(1)  Ifi.  m6me  cause  explique  l’étoufïenicnt  de  tous  les  bruits 
et  le  silcaee  si  impressionnant  observés  quand  le  sol  est  cou¬ 
vert  de  neige. 

(2)  A.  Gilbert,  R.-A.  Gutmann  et  A.  Tzanck,  Note  sur 
luie  des  conditions  différentes  de  formation  des  bruits  et  des 
sons  {Soc.  de  bioU,  27  décanbre  1913). 

(3)  P.  Simon,  Pathogénie  du  son  tympanique  {Revue  de 
med.,  1894,  p.  589). 

(4)  N.  Friedreich,  Sur  les  modifîcatlons  respiratoires  du 
son  de  percussion  thoracique  dans  les  conditions  normales  et 
pathologiques  {üeut.  Arch.  /.  Min,  Med.,  1880). 
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Skoda  (i)  enfin,  c’est  l’air  senl  qui  donne  nais¬ 
sance  aux  vibrations  perçues  en  clinique. 

Il  faut  en  réalité  bien  distinguer,  en  percussion, 
deux  ordres  de  faits.  Il  y  a  d’une  part  un  bruit  im¬ 
médiat  ;  c’est,  dans  la  percussion  ordinaire,  le  bruit 
du  doigt  contre  le  doigt  ;  on  peut  d’ailleurs  faire 
varier  à  volonté  ce  bruit,  par  exemple  dans  la  per¬ 
cussion  directe  comme  la  pratiquait  Avenbrugger, 
ou  encore  le  remplacer'par  le  bruit  du  plessimètre. 
D’autre  part,  il  y  a  les  modifications  apportées 
à  ce  bruit  initial  par  la  présence  ou  l’absence 
d’air  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  et  c’est 
précisément  là  ce  qui  importe  essentiellement  en 
matière  de  percussion  ;  ^en  ce  sens,  c’est  bien 
l’air  seul  qui  donne  naissance  aux  variations 
des  bruits  de  percussion  appréciées  en  clinique. 

Da  percussion  médicale  se  résume  en  défini¬ 
tive  au  cas  de  percussion  de  cavités  plus  ou 
moins  aérées. 

De  poumon  réalise  une  infinité  de  petites 
logettes  cloisonnées,  car  les  fines  bronchioles  ne 
réalisent  pas  le  caractère  d’ouverture  nécessaire 
à  la  production  d’un  son.  Pratiquement,  une 
cavité  ainsi  cloisonnée  se  comporte  comme  une 
ca^'ité  fermée.  Cette  opinion  est  d’ailleurs  corro¬ 
borée  par  nos  tracés.  Tons  les  phénomènes  acous¬ 
tiques  de  la  percussion  médicale  s’inscrivent  comme 
des  hndts,  c’est-à-dire  sans  rythme  propre,  avec 
des  tracés  tous  les  mêmes,  qui  sont  toujours  ceux 
de  la  membrane  du  phonoscope.  Dès  qu’on  percute 
au  contraire  une  cavité  ouverte,  artificielle 
(éprouvette),  naturelle  (bouche  ouverte),  patho¬ 
logique  enfin  (dans  les  rares  cas  où  la  percussion 
médicale  donne  un  son,  par  exemple  caverne 
pulmonaire  communiquant  librement  avec  l’air 
par  une  grosse  bronche,  la  bouche  étant 
ouverte)  (2),  on  obtient  un  tracé  indépendant  du 
diamètre  de  la  membrane  et  correspondant  uni¬ 
quement  à  la  tonalité  du  son. 

En  résumé,  les  conditions  physiques  qui 
donnent  naissance  aux  phénomènes  acoustiques 
de  la  percussion  en  font  nécessairement  des  bruits, 
dénués  de  la  qualité  spécifique  de  tonalité. 

D’où  vient  cependant  que  les  auteurs 
aient  décrit  dans  la  percussion  médicale 

(1)  J.  Skoda,  iStudes  sur  la  percussion  et  l’auscultation. 

Vienne,  1839,  • 

(2)  C’est  là  l’explication  des  prétendues  «  élévations  »  de 
tonalités  connues  sous  les  noms  de  signes  de  Wintrinch  et  de 
Géhrardt.  On  a,  selon  les  cliangements  imposés  (bouche  ouverte, 
bouche  fermée  ou  position  debout  et  couchée  avec  liquide  de 
la  caverne  ouvrant  ou  boudiant  son  ouverture), un  son  01;  un 
bruit, 


des  tonalités  diverses  ?  —  En  clinique,  il 
est  rare,  Faisans  l’écrit  lui-même  dans  son  Ma¬ 
nuel,  qu’on  soit  d’accord  tout  de  suite  sur  lès 
différences  de  tonalité  qu’on  cherche  à  apjmé- 
cier.  On  ne  s’accorde  que  secondairement  et, 
pourrions-nous  dire,  par  suggestion. 

Il  existe,  en  effet,  semblables  aux  illusions 
d’optique  bien  connues,  des  illusions  acoustiques 
non  étudiées  encore,  quoique  les  exemples  en 
soient  nombreux. 

Signalons  les  suivants  parmi  les  plus  simples  : 

Si  l’on  frappe  l’une  contre  l’autre  les  deux 
paumes  des  mains  placées  en  coquille  et  si,  au 
fur  et  à  mesure  des  chocs,  on  rend  les  mains  de 
plus  en  plus  plates,  on  obtient  des  bruits  progressi¬ 
vement  de  moins  en  moins  sonores  et  qui  donnent 
l’illusion  d’une  gamme,  quand  on  rythme  conve¬ 
nablement  les  chocs.  Or,  entre  les  deux  chocs 
extrêmes,  et  sans  que  l’impression  auditive  que 
donne  chacun  d’eux  change  en  rien,  on  peut  à 
volonté  donner  l’illusion  qu’on  joue  une  ou  deux 
octaves. 

Une  autre  illusion  courante  est  qu’une  note 
identique  donnée  par  un  ténor  paraîtra  plus  haute 
que  si  elle  est  donnée  par  un  contralto  ;  la  même 
constatation  peut  se  faire  avec  vm  violon  et  une 
contrebasse,  etc. 

Nous  avons  voulu  vérifier  la  réalité  de  ces 
illusions  apifiiquées  à  la  percussion  médicale. 
Réunissant  des  musiciens  exercés,  tous  capables 
de  reconnaître  et  d’identifier  immédiatement 
n’importe  quelle  note,  nous  avons  produit  devant 
eux  des  sons  et  des  bruits  divers  en  les  priant 
d’inscrire  la  note  entendue.  Eu  comparant  leurs 
comptes  rendus,  nous  avons  constaté  que  l’accord 
était  unanime  lorsqu’il  s’agissait  de  sons  (ins¬ 
truments  de  musique,  percussion  d’éprouvettes 
ouvertes),  tandis  que  dès  qu’il  s’agissait  de  bruits, 
et  en  paiiiculier  de  bruits  divers  de  percussion  mé¬ 
dicale  (poumons  normaux,  pathologiques,  sub- 
niatités,  tympanismes,  etc.),  on  observait  les  plus 
grandes  divergences  :  ils  indiquaient  pour  un 
même  bruit  les  notes  les  plus  dissemblables,  ils 
n’étaient  même  pas  d’accord  entre  eux  pour  dire 
simplement  si  un  bruit  était  plus  «  élevé  »  ou  plus 
«  bas  »  que  le  précédent,  etc. 

Cette  expérience  si  saisissante  corrobore  la 
réalité  des  illusions  acoustiques.  Mais  surtout, 
en  soulignant  l’absence  de  tonalité  des  bruits  de 
percussion,  elle  montre  l’inanité  de  cette  notion 
appliquée  à  la  clinique. 


A  quoi  tiennent  les  différences  que  révèle 
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la  percussion  ?  —  Pour  répondre  maintenant 
à  cette  question,  nous  sommes  obligés  de  revenir 
au  problème  physique,  mais  en  l’envisageant 
d’un  point  de  vue  seulement  indiqué  jusqu’ici. 

Classiquement,  on  consi  dère,  répétons-le,  aux  sons 
et  aux  bruits  trois  qualités  :  V intensité  dépendant 
de  l’amplitude  des  vibrations  causales  ;  la  tona¬ 
lité,  de  leur  nombre  ;  le  timbre,  de  leur  forme. 

hes  variations  que  fournit  la  percussion  ressor¬ 
tiraient  donc  classiquement,  nous  l’avons  vu,  à 
l’un  de  ces  trois  caractères,  et  les  auteurs  ont 
successivement  attaché  la  plus  grande  impor¬ 
tance  à  chacun  d’eux  :  Piorry,  au  timbre  ;  Gué- 
neau  de  Mussy,  Grancher,  à  la  tonalité  ;  Faisans, 
à  l’intensité,  pour  ne  citer  que  ceux-là. 

On  doit  envisager  le  problème  tout  autrement  : 
tonalité,  timbre  et  intensité  sont  des  caractères 
intrinsèques  des  phénomènes  sonores  ;  ils  appar¬ 
tiennent  en  propre  à  la  source  acoustique,  en  dehors 
de  toute  condition  inhérente  au  miheu  où  elle  se 
manifeste.  Mais  il  ej^iste,  d’autre  part,  un  caractère 
pratique  qui  n’entre  pas  dans  le  cadre  des  lois  de 
Helmoltz,  lois  purement  théoriques;  c’est  un  carac¬ 
tère  que  l’on  peut,  par  opposition,  appeler  extrin¬ 
sèque  ;  il  est  fonction  des  changements  qu’im¬ 
posent  au  phénomène  acoustique  le  milieu  dans  le¬ 
quel  il  se  produit.  Il  dépend  non  de  la  source  acous¬ 
tique,  mais  du  milieu,  de  ce  que  nous  appellerons 
le  champ  acoustique  (i).  Ce  caractère,  c’est  la  somo- 
rité,  et  c’est  lui  qui  varie  essentiellement  dans  la 
percussion. 

Cette  considération  est  d’ailleurs  tout  à  fait 
générale.  On  «  percute  »  une  salle  comme  on  per¬ 
cute  un  thorax,  c’est-à-dire  qu’on  recherche  quelle 
est  sa  sonorité,  et  on  peut  le  faire  avec  la  voix, 
avec  le  bruit  des  pas,  avec  un  violon,  etc.  Ce  fait 
souligne  la  différence  pratique  entre  l’intensité 
et  la  sonorité.  Une  source  sonore,  tme  note  par 
exemple  à! intensité  uniforme,  acquerra  une  sonorité 
différente  selon  le  milieu  (violon  dans  une  salle  ou 
en  plein  air,  bruit  des  pas  sur  la  route  ou  sous  une 
voûte,  etc.). 

Dans  la  percussion  médicale,  la  recherche  est 
du  même  geiue.  On  produit  un  bruit  quelconque, 
en  pratique  le  bruit  du  doigt  contrôle  doigt,  et 
l’on  cherche  les  modifications  que  lui  apporte 
le  milieu  sous-jacent.  On  peut  aussi  bien  se  servir 
de  la  main  à  plat  ou  duplessimètre  dont  le  bruit 
propre  est  différent,  ou  même  d’un  diapason 
comme  l’a  proposé  Grasset.  Dans  tous  ces  cas, 
le  bruit,  ou  même  le  son  (diapason),  que  produit 
le  clinicien  n'a  aucune  importance  en  soi  :  plus 
(i)  Nous  entendons  «  cliamp  acoustique  »  dans  im  sens 
général,  c’est-à-dire  aussi  bien  les  organes  de  renforcement 
inhérents  à  l’instrument  (par  exemple  la  caisse  du  violon) 
que,  comme  nous  le  disons  plus  loin,  le  milieu  où  l’on  joue 
de  cet  instnunent  (par  exemple  salle  de  concert  ou  plein  air). 


il  est  faible  et  -plus  la  percussion  donnera  des 
résultats  nets  (et  nous  avons  avant  la  guerre 
étudié  dans  ce  sens  la  percussion  par  simple 
grattage).  Ce  qu’on  recherche,  c’est  uniquement 
le  caractère  de  renforcement,  de  sonorité  du  bruit 
ou  du  son  produits,  et,  en  dernier  ressort,  l’état 
A’aération  de  l’organe  percuté. 


Da  percussion  répond  donc  à  deux  questions  : 

I"  Y  a-t-il  ou  non  du  gaz  derrière  la  paroi 
percutée  dans  l’organe  étudié  ^ 

2°  Dans  quel  état  physique  se  trouve  ce  gaz  par 
rapport  au  parenchyme  ? 

I.  Y  a-t-il  du  gaz  ou  non  ?  —  S’il  n’y  a  pas 
de  gaz,  le  renforcement  est  nul  et  l’on  entend 
uniquement  le  bruit  de  percussion  non  modifié, 
le  bruit  mat  du  doigt  contre  le  doigt.  On  conçoit 
dès  lors  pourquoi  toutes  les  matités  extrêmes  sont 
absolument  semblables  entre  elles,  alors  qu’en 
considérant  classiquement  la  matité  comme  un 
«  son  aigu  et  bref  »  il  est  impossible  de  comprendre 
que  toutes  les  matités  montent  jusqu’à  ime  note 
qu’elles  ne  dépasseraient  jamais. 

S’il  y  a  du  gaz,  on  a  de  la  sonorité  ;  le  choc  de 
percussion  est  modifié  par  le  milieu  aéré.  Ua 
seconde  question  se  pose  dès  lors. 

II.  Quel  est  l’état  physique  du  gaz  par 
rapport  au  parenchyme?  —  D’état  physique 
du  gaz  dépend  de  la  cavité  où  il  est  enclos.  Elle 
peut  être  libre  ou  cloisonnée,  flasque  ou  tendue,  de 
sorte  que  l’état  physique  du  gaz  est  intimement 
lié  à  l’état  physique  des  membranes  limitant  ou 
fragmentant  cette  cavité. 

Sans  entrer  dans  ce  premier  travail  en  de  trop 
longues  considérations  expérimentales,  nous  expo 
serons  comme  suit  le  rôle  de  ces  mejmbranes  : 

Qu’elles  limitent  ime  cavité  (pneumothorax, 
caverne,  intestin)  ou  qu’elles  la  cloisonnent 
(poumon),  elles  agissent  de  la  même  façon  ; 
elles  jouent  vis-à-vis  du  bruit  un  rôle  d’étouffoir 
d’autant  plus  marqué  qu’elles  sont  plus  tendues, 
d’autant  moins  marqué  qu’elles  sont  plus  relâ¬ 
chées. 

Soit  par  exemple  l’appareil  pulmonaire.  Si  les 
membranes  alvéolaires  cloisonnantes  sont  hyper¬ 
tendues,  le  bruit  de  percussion  est  obscurci:  cas 
de  la  percussion  pendant  l’effort  à  glotte  fermée, 
pendant  la  toux.  (Dans  le  pneumothorax  à  sou¬ 
pape,  où  les  membranes  limitantes  sont  distendues, 
cet  obscurcissement  intervient  poiu  créer  la 
submatité  ou  la  matité  paradoxales  qu’on  observe 
parfois.) 

Si  les  membranes  sont  moyennement  tendues, 
l’obscurcissement  du  bruit  est  moyen  :  c’est  le 
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bruit  étouffé,  atympanique,  normal,  de  la  sonorité 
pulmonaire. 

Si  enfin  le  poumon  est  ramené  sur  lui-même, 
les  membranes,  détendues  au  maximum,  ne  jouent 
plus  du  tout  le  rôle  d'étouffoir  et  le  bruit  sera 
clair,  bien  que  la  quantté  d’air  soit  plus  petite 
pourtant  :  ainsi  s’explique  le  phénomène  paradoxal 
du  skodisme. 

L’expérimentation  permet  de  reconstituer  tous 
ces  faits  : 

Sur  un  poumon  de  bœuf  isolé,  nous  avons  pu 
réaliser  une  suhnatüé  manifeste  par  l’insufilation 
trachéale  sous  tension  ;  puis,  par  la  décompression 
progressive,  on  retrouve  V cdympanisme  normal  ; 
enfin,  avec  le  relâchement  complet  du  parenchyme 
pulmonaire,  on  obtient  du  skodisme. 

Nous  pouvions  de  la  sorte  observer  les  deux  faits 
paradoxaux  suivants  :  la  présence  de  la  submatité 
malgré  l’augmentation  de  la  quantité  d’air  con¬ 
tenue  dans  l’organe  et,  à  l’opposé,  l’existence  d’une 
sonorité  spéciale,  le  skodisme,  malgré  la  dimi¬ 
nution  progressive  de  l’air  pulmonaire. 

Ces  faits  démontrent  le  rôle  des  membranes, 
dont  la  tension  obscurcit  les  bruits  obtenus  par 
la  percussion  de  l’air  intrapulmonaire. 

Enfin,  il  va  de  soi  que  l’interposition  de  masses 
musculaires  ou  graisseuses  épaisses  s’oppose  au 
renforcement  ;  l’inverse  s’observe  chez  l’individu 
amaigri. 


En  résumé  : 

Physiquement,  les  sons  présentent  à  étudier, 
comme  il  est  classique,  intensité,  timbre  et  tona¬ 
lité. 

La  percussion  médicale  donne  un  son  quand  on 
percute  une  cavité  ouverte  commtmiquant  libre¬ 
ment  avec  l’air,  comme  c’est  le  cas,  par  exemple, 
pour  certaines  cavernes  pulmonaires. 

En  dehors  de  ces  cas,  tous  les  phénomènes  de 
percussion  sont  des  bruits  sans  tonalité. 

La  percussion  est  en  état  de  répondre  à  deux 
questions  : 

Y  a-t-il  de  l’air  sous-jacent  ou  non  (matité  ou 
sonorité)  ? 

Quel  est  l’état  des  membranes  qui  segmentent 
ou  limitent  cet  air  et  dont  la  tension  rend  atym- 
paniques  et  obscurcit  les  bruits  de  percussion, 
alors  que  leur  relâchement  conduit  au  tympanisme 
et  au  skodisme  ? 

Toutes  ces  notions  physiques  peuvent  se  réunir 


aux  données  cliniques  dans  le  tableau  ci-joint 
qui  résume  et  explique  les  données  de  la  percus¬ 
sion  pulmonaire. 


I.  —  Présence  de  gaz . =  Sonorité. 

Cette  sonorité  est  modifiée  : 

I"  Par  I,A  QUANTlTft  DES  CAZ. 

Celle-ci  diminue  dans  les  conden  • 
sations  légtre.s  du  parenchyme 

pulmonaire,  les  scléroses,  etc . .  Hyposonorité  {sub- 
m  alité). 

Elle  augmente  dans  l’emphy¬ 
sème  .  Hypersonorité.  ^ 

2“  AcCESSOIREMENÏ  par  I, 'ÉPAISSEUR  DES  TISSUS  INTER¬ 
POSÉS  : 

Sujets  gras .  Hyposonorité. 

Sujets  maigres .  Hypersonorité. 


3“  Par  EA  TENSION  des  membranes  eimitant  ou  ceoi- 
SONNANT  des  cavités  AÉRÉES  : 


a.  Membranes  moyennement  tendues: 
Ee  poumon  normal  est  cloisonné 

par  des  membranes  tendues  du 

fait  du  \ade  pleural . 

Dans  le  pneumothorax  moyen 
dans  l’estomac,  l’intestin 
les  gaz  sont  librement  conte 
nus  dans  de  grandes  cavités . 

(Cf.  percussion  des  joues,  la  bouche 
étant  fermée). 

b.  Membranes  hypertendues  : 

Pneumothorax 'à  soupape . 

Ea  percussion  pendant  l’eSort 
donne  un  phénomène  analogue 


c.  Membranes  détendues: 

Poumon  détendu  du  fait  d’un 
épanchement  pleural  qui  le 
soulève,  combattant  l’effet  du 

vide  pleural . 

(Cf.  poumon  rclâclié  percuté  sur  la 
table  d’autopsie). 

4“  Par  ea  communication  eibre  ou  ea  non-communica¬ 
tion  AVEC  i.’air  bxtéribdr. 

Tous  les  faits  précédents  donnent 
lieu  à  des  bruits. 

Au  contraire,  quand  exception¬ 
nellement  est  réalisée  une  ca¬ 
vité  ouverte  communiquant 
librement  avec  l’air  extérieur 
(caverne  pulmonaire  ouverte 
dans  une  grosse  bronche),  la 
percussion  produit  des  tona¬ 
lités  variables  avec  l’ouver¬ 
ture  .  Sons  de  percussion. 

(Cf.  percussion  des  joues,  la  boudie 
étant  ouverte). 


A  tympanisme. 


Tympanisme. 


Fausse  matité  de 
Besnier. 

Modification  régres¬ 
sive  de  Friedreich. 


Skodisme. 


II.  —  Absence  de  gi 
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LE  TRAITEMENT 
RADIOTHÉRAPIQUE 
DES  CANCERS  DE  L’ESTOMAC 


le  D'  FIDEL  FERNANDEZ  MARTINEZ 

Professeur  des  maladies  de  l’apiiareil  digeslif  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Granada  (Espagne). 

Dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  n’existe  pas 
de  traitement  médical  efficace  du  cancer  de 
l’estomac.  C’est  un  fait  trop  connu  qu’aucun  des 
moyens  disponibles  ne  parvient  à  en  amener  la 
guérison  ;  que  le  soulagement  que  ces  moyens 
peuvent  produire  est  passager,  et  que  pas  un  seul 
de  ceux  qui  composent  l’interminable  gamme 
recommandée,  ne  permet  d’obtenir  des  effets 
dignes  de  mention.  Ainsi,  le  cancéreux  de  l’esto¬ 
mac,  traité  médicalement,  est-il  un  condamné  à 
mort,  auquel  nous  devons  prodiguer  la  morphine, 
pour  lui  joncher  de  fleurs  le  chemin  du  tombeau. 

De  traitement  chirurgical  n’est  pas  encore 
arrivé  au  degré  de  perfection  désirable,  parce  que 
les  chirurgiens  exigent  un  diagnostic  précoce, 
comme  condition  préalable  pour  le  succès  de 
l’intervention  ;  et  comme  nous  manquons  de 
données  sûres  pour  reconnaître  rm  cancer  qui 
commence,  dans  la  plupart  des  cas  nous  ne  pou¬ 
vons  pas  affirmer  carrément  son  e!sistence,  avant 
l’apparition  de  divers  symptômes  toujours  tardifs, 
et  dont  la  présence  nous  donne  la  presque  certi¬ 
tude  qu’il  est  trop  tard  pour  pouvoir  espérer 
une  guérison  chirurgicale. 

C’est-à-dire  que  la  majeure  partie  des  cancé¬ 
reux  de  l’estomac  sont  inopérables  quand  on  peut 
établir  le  diagjiostic  ;  en  outre,  la  plupart  de  ceux 
qui  sont  opérables  succombent  des  suites  immé¬ 
diates  ou  tardives  de  l’intervention  ;  un  grand 
nombre  de  ceux  qui  y  résistent  récidivent  peu 
après,  et  seul  un  nombre  relativement  restreint  y 
survit  plus  de  trois  ans. 

Mais  à  la  thérapeutique  du  cancer,  quelle  que 
soit  sa  localisation,  ont  été  ouverts,  il  y  a  quelques 
années,  de  nouveaux  horizons  qui  conduiront 
peut-être  un  jour,  à  la  terre  promise,  et  repré¬ 
senteront  le  bel  idéal  de  la  solution  du  problème. 

Il  est  indéniable  que  les  rayons  X  agissent 
sur  les  tissus  vivants  en  y  réalisant  une  série 
d’actions  d’ordre  biologique  qui  peuvent  se  synthé¬ 
tiser  dans  les  lois,  bien  connues,  de  Bergonié  et  de 
Tribondeau  :  Une  cellule  vivante  est  d’autant  plus 
sensible  à  l’action  des  rayons  X,  que  sa  tendance 
à  la  reproduction  est  plus  grande  (c’est-à-dire 
que  l’activité  karyokinétique  de  son  noyau  est 
plus  grande),  que  son  devenir  reproducteur  est 


9  Janvier  ig26. 

plus  long  (c’est-àrdire  que  plus  longtemps,  et  en 
succession  ininterrompue,  elle  continuera  à  se 
reproduire)  et  que  sa  morphologie  et  sa  fonction 
sont  moins  différenciées  (c’est-à-dire  plus  elle  se 
rapproche  du  type  embryonnaire). 

Normalement,  les  cellules  germinatives  du  tes¬ 
ticule  et  de  l’ovaire,  les  leucocytes  du  sang  et  les 
cellules  glandulaires  en  pleine  activité  sont  les 
éléments  qui  remplissent  le  mieux  ces  conditions, 
et  sont  aussi  les  plus  sensibles  aux  radiations 
Rœntgen.  En  effet,  ces  éléments  se  reproduisent 
avec  activité,  continuent  à  se  reproduire  en  succes¬ 
sion  ininterrompue  et  sont  en  situation  anato¬ 
mique  et  physiologique  voisine  de  la  période 
embryonnaire.  Des  cellules  nerveuses  et  muscu¬ 
laires  et  les  éléments  épidermiques  sont,  au  con¬ 
traire,  très  peu  sensibles  aux  radiations,  parce 
qu’ils  se  reproduisent  mal,  n’ayant  pas  de  ten¬ 
dance  à  continuer  à  se  reproduire,  et  ils  se  trou¬ 
vent  très  différenciés  au  point  de  vue  de  leur  signi¬ 
fication  morphologique  et  fonctionnelle. 

En  pathologie,  les  mêmes  lois  régissent,  et  la 
cellule  du  cancer,  qui  a  une  grande  tendance  à  la 
reproduction,  qui  continue  à  se  multiplier  sans 
interruption  pendant  un  temps  indéfini,  et  qui 
n’a  pas  de  fonctions  fixes,  étant  voisine  de  l’état 
embryonnaire,  est  très  sensible  aux  rayons  X  et 
naturellement  beaucoup  plus  sensible  que  n’im¬ 
porte  laquelle  des  cellules  saines  qui  avoisinent  la 
tumeur. 

On  peut  donc,  en  théorie,  détruire  un  tissu 
cancéreux  par  la  radiothérapie  sans  détruire  ni 
léser  les  tissus  normaux  qui  l’environnent. 

Tout  faisceau  de  rayons  X  qui  traverse  le 
corps  humain  va  décroissant  depuis  la  surface 
jusqu’à  la  profondeur  ;  ceci  est  dû  à  deux  causes 
physiques  nettement  démontrées.  Da  première 
est  la  dispersion  des  layons.  Ceux-ci  s’échappent 
d’un  très  petit  poiht  —  l’anticathode  de  l’ampoule 
—  et  s’étendent  dans  l’espace,  formant  un  cône 
de  plus  en  plus  grand,  décroissant  par  conséquent 
en  densité  et  intensité  dans  la  mesure  où  ils 
s’étendent  en  surface.  Cette  diminution  obéit 
à  la  loi  du  carré  des  distances,  c’e.st-à-dire  que, 
tandis  que  la  distance  du  foyer  augmente  arithmé¬ 
tiquement,  la  dimimttion  d’intensité  de  l’Irradia¬ 
tion  décroît  en  progression  géométrique.  Da 
seconde  cause  est  que  les  tissus  soustraient,  retien¬ 
nent  ou  absorbent  la  radiation,  qui,  par  consé¬ 
quent,  devient  de  plus  en  plus  pauvre  à  mesure 
qu’elle  traverse  un  plus  grand  nombre  de  couches 
de  tissus. 

Pour  tuer  une  cellule  cancéreuse,  il  faut  lui 
donner  une  certaine  quantité  de  radiation.  Si  la 
cellule  est  placée  à  la  surface  du  corps,  il  suffira, 
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pour  calculer  la  dose  de  rayons,  de  tenir  compte 
de  la  distance  entre  l’ampoule  productrice  et  la 
surface  de  la  peau,  c’est-à-dire  de  la  loi  du  carré 
des  distances.  Mais  si  la  cellule  est  placée  profon¬ 
dément,  il  faudra,  de  plus,  tenir  compte  de  la 
quantité  de  radiation  qu’absorbent  les  tissus 
qu’elle  traverse. 

C’est  ici  que.  surgit  la  première  difficulté  pra¬ 
tique  pour  le  traitement  radiothérapique  du  can¬ 
cer  de  l’estomac,  attendu  que,  comme  il  s’agit 
d’une  tumeur  profonde,  il  faut  faire  arriver  à  la 
peau  une  énorme  quantité  de  rayons  pour  qu’une 
dose  suffisante  parvienne  au  néoplasme,  et  cette 
énorme  quantité  produit  de  telles  brûlures  et  de 
tels  troubles,  que  l’on  peut  bien  dire  que  le  remède 
est  pire  que  le  mal. 

Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  on  a  imaginé 
la  méthode  appelée  des  «  feux  croisés  »,  qui  a 
résolu  le  problème,  auparavant  insoluble,  de  la 
radiothérapie  profonde  et  -qui  peut  être  démontré 
de  la  façon  suivante  : 

Supposons  que,  pour  détruire  une  tumeur  placée 
au  centre  du  ventre,  il  faille  faire  arriver  jusqu’à 
elle  cent  unités  d’irradiation.  Pour  que  cent  unités 
arrivent  au  centre  de  la  tumeur,  ü  faut  que 
400  unités  arrivent  à  la  peau,  étant  donné  que  les 
tissus  qui  environnent  le  cancer  vont  en  absor¬ 
ber  300.  Mais  silapeaureçoitles400unités,ellesera 
détruite  et  il  se  produira  des  lésions  irréparables, 
localisons  la  région  ventrale  du  ventre  et  lançons- 
y  100  unités.  La  peau  restera  intacte,  tandis  que 
25  unités  parviendront  à  la  tumeur  ;  répétons  la 
même  opération  dans  le  dos,  i^uis  dans  chacun  des 
deux  côtés,  c’est-à-dire  irradions  de  quatre  foyers 
opposés,  croisant  les  feux  au  centre  même  de  la 
tumeur  :  de  cette  façon  le  néoplasme  aura  reçu  les 
100  unités  nécessaires  —  en  quatre  doses  de  25 
chacune  —  et  la  peau  n’aura  reçu  en  aucun  point 
plus  de  100  unités,  qu’elle  peut  tolérer. 

Comme  un  cancer  de  l’estomac  n’est  pas  situé 
exactement  au  centre  du  corps,  mais  qu’en  cer¬ 
tains  endroits  il  est  plus  près  de  la  peau  et  entouré 
d’organes  plus  denses,  il  se  produira  que  de  ces 
quatre  foyers  les  uns  enverront  à  la  tumeur  les 
25  unités,  tandis  que  les  autres  lui  enverront  seu¬ 
lement  12  ou  15,  et  dans  ce  cas  l’insuffisance  de 
la  dose  peut  très  bien  faire  échouer  le  traitement. 

Il  faut  donc  mesurer  très  exactement  la  dose 
proposée  et  connaître  très  exactement  aussi  la 
topographie  de  la  tumeur.  Si  le  premier  problème 
peut  se  résoudre  parT’emploi  d’appareils  mesu¬ 
reurs  très  précis,  il  n’en  est  pas  de  même  du  second 
qui,  dans  la  pratique,  ne  peut  être  résolu  que  par 
approximation,  et  l’erreur  est  presque  toujours 
inévitable,  surtout  à  cause  de  la  présence  de 
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ganglions  et  de  ramifications  néoplasiques  qui 
échappent  à  l’exploration  la  plus  minutieuse. 

L’action  physiologique  des  rayons  X  sûr  une 
cellule  vivante  est  très  complexe,  mais  il  n’est 
pas  douteux  que  si  une  quantité  suffisante  d’irra¬ 
diation  la  tue  dans  un  délai  plus  ou  moins  long, 
une  quantité  insuffisante  non  seulement  ne  la 
détruit  pas,  mais  l’avive,  la  stimule,  l’excite, 
l’active  en  vitalité,  favorise  sa  reproduction  et  de 
plus  la  mithridatise  et  la  vaccine,  au. point  que,  si 
pour  la  tuer  il  faut  100  unités  et  que  nous  lui  en 
donnions  50,  nous  la  plaçons  dans  des  circons¬ 
tances  telles  qu’une  nouvelle  dose  de  100  devient 
inefficace,  bien  que,  additionnée  avec  laprécédente, 
elle  donne  un  total  de  150. 

Pour  ce  qui  est  du  cancer,  il  y  a  en  outre  des 
formes  mal  connues  et  des  moments  évolutifs 
mal  déterminés  qm  donnent  lieu  à  une  radio¬ 
résistance  spéciale  ;  de  là,  on  le  comprend,  une 
nouvelle  et  sérieuse  difficulté  pour  le  traitement. 
Il  faut  faire  arriver  à  la  tumeur  la  quantité  néces¬ 
saire  pour  la  tuer,  mais  cela  doit  se  faire  en  une 
seule  fois,  ou  en  séances  très  rapprochées  les  unes 
des  autres,  car  il  faut  que  toutes  et  chacune  des 
cellules  néoplasiques  reçoivent  la  dose  exacte¬ 
ment  nécessaire  pour  mourir.  Si  quelqu’une  d’entre 
elles  ne  recevait  pas  la  dose  suffisante,  elle  se 
reproduirait  plus  activement  qu’auparavant,  et 
se  placerait  dans  des  conditions  telles  qu’elle  ne 
pourrait  plus  être  détruite  par  une  seconde  irra¬ 
diation. 

Les  ampoules  génératrices  des  rayons  X  pro¬ 
duisent  deux  sortes  de  radiations  :  les  unes  très 
peu  pénétrantes,  et  d’une  grande  longueur  d’onde 

—  rayons  mous,  —  et  d’autres  très  pénétrantes  et 
de  vibration  très  faible.  Les  premiers  ne  pénétrant 
pas  au  delà  de  la  peau,  les  secondes  sont  celles  qui 
atteignent  la  profondeur.  Il  en  résulte  que,  dans 
le  faisceau  de  rayons  qui  arrivent  à  la  peau,  il  y 
en  a  qui  ne  servent  pas  pour  les  effets  thérapeu¬ 
tiques,  mais  qui  contribuent  à  brûler  l’épiderme. 
Il  faut  les  éliminer,  et  on  y  arrive  par  l’emploi 
de  filtres  de  diverses  substances  qui  les  retiennent 
et  par  l’adoption  d’installations  modernes  et 
puissantes  qui  permettent  d’opérer  avec  de  grandes 
différences  de  potentiel  dans  le  tube. 

En  y  ajoutant  l’emploi  de  tubes  ou  ampoules 
à  vide  absolu  (types  Coolidgc  ou  Lilienfeld),  on 
obtient  des  quantités  de  radiation  ultra-péné¬ 
trante  impossibles  à  obtenir  avant  leur  adop¬ 
tion. 

C’est  pourquoi  un  médecin  n’est  autorisé  à  faire 
de  la  thérapie  profonde  qu’ autant  qu’il  dispose  de 
ces  sources  puissantes  de  rayons  X,  d’appareils 
capables  de  les  filtrer  et  de  les  administrer  d’une 
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façon  convenable  et  d’instruments  de  précision 
qui  lui  permettent  un  dosage  exact. 

Quand  une  cellule  cancéreuse  reçoit  une  quantité 
suffisante  de  rayons  X,  et  après  une  période  latente 
qui  dure  ordinairement  de  six  à  douze  jours,  le 
contour  se  déforme  et  le  protoplasme  devient 
granuleux  ;  c'est-à-dire  qu’il  se  trouble  et  se 
ramasse  en  i^etits  grumeaux.  Le  noyau  se  déforme 
également,  il  se  divise  et  se  fragmente,  tandis  que 
la  cbromatine  perd  ses  affinités  colorantes.  La 
cellule,  enfin,  dénégère  et  meurt  rapidement.  Le 
tissu  conjonctif  prolifère  et  produit  un  épais 
réseau  de  trabécules  parmi  lesquelles  on  trouve 
de.s  leucocytes  et  des  cellules  dégénérées  de  la 
tumeur.  Les  vais.seaux  subissent  des  lésions  obli¬ 
térantes  et  le  réseau  périvasculaire  s’épaissit. 

Mais  tous  les  cancers  n’ont  pas  une  égale  radio- 
-sensibilité,  et  celle-ci  n’est  ni  égale  ni  constante 
dans  tous  les  moments  du  processus.  L’ordre  de 
probable  guérison  rœntgeuthérapique  des  tumeurs 
épithéliales  semble  être  le  suivant  ;  peau,  utérus, 
lèvres,  sein,  face,  e.stomac,  intestin.  Dans  l’ordre 
histo-pathologique,lesépitliéliomesbaso-cellulaires 
de  la  peau  et  des  muqueuses  et  les  lymphosar¬ 
comes  et  sarcomes  globo-cellulaires  sont  les  plus 
sensibles  aux  rayons  X. 

Dans  un  de  nos  derniers  ouvrages  (i),  nous 
avons  admis,  avec  notre  maître  parisien,  trois 
types  anatomo-pathologiques  de  cancer  de  l’esto¬ 
mac  :  le  cancer  végétant,  tumeur  rarement 

pédiculée  et  généralement  implantée  strr  une  large 
ba.se  qui  communique  insensiblement  avec  les 
parties  saines  de  l’estomac  :  il  se’répand  vers  la 
séreuse  et  s’implante  généralement  dans  la  petite 
courbure  ;  2°  le  cancer  infiltré,  épaississement 
interstitiel  de  la  paroi  de  l’estomac  qui  forme  ordi¬ 
nairement  des  anneaux  autour  du  pylore  et  coupe 
de  grandes  étendues  de  paroi  ;  3°  l’ulcéro-cancer, 
qui  forme  des  rrlcérations  aux  bords  épais  et 
calleux,  et  se  trouve  généralement  dans  la  région 
pylorique,  ou  dans  la  petite  courbure. 

Histologiquement,  il  y  a  des  cancers  tyinqnes,  ' 
c’est-à-dire  constitués  par  des  cellules  semblables 
aux  cellules  normales,  riches  en  tissus  fibreux  et 
relativement  bénins,  et  des  cancers  atypiques  à 
cellules  polymorphes,  riches  en  glucogène,  doués 
d’une  grande  puissance  réproductrice  et  extrê¬ 
mement  infiltrants.  Ces  derniers,  qui  sont  les  plus 
fréquents,  sont  aussi  les  plus  graves. 

La  localisation  est  très  variable;  d’après  Mathieu 
et  Moutier,  le  cancer  de  l’estomac  est  dans  les 

(i)  Chapitre  :  Cancer  de  Veslomac  clans  le  Traité  ibéro- 
aniéricain  de  médecine  interne  iiui  est  publié  à  Madrid  sous 
la  direction  du  professeur  FIuel  FernAndez  MaktInEZ  (de 
Grenade).  Plus  ultra,  éditeur.  Tome  IV,  1924. 
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proportions  suivantes  :  du  pylore,  56  p.  100  ;  du 
cardia,  14  p.  100  ;  de  la  petite  courbure,  4  p.  100  ; 
des  faces,  23  p.  100;  de  lagrande  courbure,  2  p.  100. 
C’est-à-dire  qu’il  a  son  siège  sur  un  des  orifices 
dans  une  proportion  de  70  p.  100,  et  il  est  six  fois 
plus  fréquent  dans  le  pylore  que  dans  le  cardia. 
Brinton,  Gussembauer  et  Winiwarther  arrivent  à 
la  même  conclusion  :  les  deux  tiers  appartiennent 
aux  orifices  et  plus  de  la  moitié  de  ceux-ci  sont 
pyloriques.  Les  statistiques  de  Welch,  Fenwick, 
Lebert,  Hahm,  Boas  Urrutia,  etc.,  ainsi  que  les 
nôtres,  donnent  une  conclusion  semblable. 

Quant  à  la  propagation,  il  est  fréquent  que  le 
cancer  s’étende  d’abord  dans  l’estomac,  en  sortant 
ensuite  pour  suivre  différentes  étapes  dont  la 
première  finit  dans  les  ganglions  périgastriques, 
d’où  il  passe  à  des  organes  rapprochés  ou  saute 
aux  plus  éloignés. 

On  peut  considérer  l’estomac  logé  dans 
une  cavité  limitée  en  haut  par  le  diaphragme  et  en 
bas  par  le  côlon  transverse.  Ces  limites  ne  nous 
intéressent  nullement,  attendu  que  nous  ne  pou¬ 
vons  irradier  l’estomac  au  travers.  Mais,  en  revan¬ 
che,  il  est  très  important  de  connaître  la  topogra¬ 
phie  viscérale  du  segment  thoraco-abdominal  au 
travers  duquel  -nous  devons  tenter  la  thérapie 
profonde  du  viscère  que  nous  étudions. 

D’après  ce  qui  ressort  des  mesurages  de  Gré¬ 
goire,  le  diamètre  antéro-postérieur  de  ce  segment, 
étudié  séparément  chez  les  hommes  et  chez  les 
femmes,  et  prenant  la  moyenne  des  mesurages 
faits,  est  de  o"*,2i4  pour  un  homme  d’une  taille 
de  i'",72,  et  de  0^,184  pour  une  femme  de  i“,56. 

Naturellement  ces  mesures  subissent  de  grandes 
variations.  Les  côtes  se  rapprochent  pendant 
l’expiration  et  se  séparent  pendant  l’inspiration  ; 
les  parties  molles  des  espaces  intercostaux 
s’élèvent  pendant  l’expiration  et  s’abaissent 
pendant  l’inspiration.  La  respiration  forcée,  l’élé¬ 
vation  des  bras,  îa  flexion  ou  extension  du 
tronc,  etc.,  peuvent  exercer  aussi  une  grande 
influence.  De  son  côté,  la  cavité  épigastrique 
est  plus  rétrécie  ou  plus  dilatée  selon  la  vigueur  ou 
la  force  du  malade,  la  quantité  de  graisse  qui  s’est 
accumulée  de  ce  côté,  etc.  En  outre,  l’épigastre  se 
déprime  pendant  l’inspiration  et  augmente  de 
volume  pendant  l’expiration,  en  suivant  les  mou¬ 
vements  du  diaphragme. 

La  face  antérieure  de  l’estomac  appartient  en 
partie  au  thorax  et  à  l’abdomen,  attendu  que  sa- 
moitié  supérieure  est  cachée  par  la  cage  thora¬ 
cique,  tandis  que  la  partie  inférieure  est  en 
connexion  avec  la  paroi  abdominale. 

La  portion  thoracique  est  représentée  par  la 
grande  tubérosité  et  jiar  les  deux  tiers  de  la 
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portion  descendante  ;  elle  est  recouverte,  en 
avant,  par  le  rebord  cartilagineux  du  thorax,  et 
par  les  neuvième,  huitième,  septième,  sixième 
et  cinquième  côtes,  de  même  que  par  leurs 
espaces  intercostaux.  La  projection  en  hauteur  se 
fait  d’après  une  zone  qui  a  la  largeur  de  la  main 
et  s’étend  entre  deux  lignes  verticales  qui  passent 
par  le  bord  gauche  du  sternum  et  par  la  ligne 
axillaire  antérieure.  La  partie  supérieure  de 
l’estomac  est  en  contact  direct  avec  la  coupole 
diaphragmatique  dont  elle  suit  les  mouvements. 
En  avant,  entre  l’estomac  et  le  diaphragme,  s’insi¬ 
nue  l’extrémité  gauche  du  foie  qui  parvient  à 
couvrir  quelquefois  de  grandes  portions  de 
l’estomac,  y  compris  toute  la  face  antérieure  de 
la  grande  tubérosité  et  la  moitié  supérieure  de  la 
portion  descendante.  Le  fond  du  sac  pleural 
s’introduit  entre  le  diaphragme  et  la  paroi  costale, 
et  dans  les  grandes  inspirations  le  bord  inférieur 
du  poumon  gauche  descend  également.  Le  cœur 
et  son  péricarde  sont  séparés  de  l’estomac  par  le 
diaphragme  et  la  languette  du  lobe  gauche  du  foie. 

La  grande  tubérosité  et  le  cardia  sont  dissimulés 
par  la  coupole  diaphragmatique,  surtout  chez  les 
sujets  au  thorax  étroit,  qui  ont  cette  coupole 
plus  haute. 

La  partie  abdominale  de  l’estomac  est  formée 
par  la  moitié  antérieure  de  la  portion  descendante, 
la  portion  ascendante  et  le  pylore.  Sa  projection 
sur  la  paroi  abdominale  serait  une  sorte  de 
triangle  limité  vers  le  haut  et  à  gauche  par  le  rebord 
costal,  en  dedans  par  la  ligne  ombilico-xiphoïde 
et  au-dessous  par  une  ligne  qni  joint  l’ombilic  à 
l’extrémité  de  la  neuvième  côte.  Cette  projection  est 
sujette  à  de  grandes  variations.  Le  foie,  dans  le 
haut  et  à  droite,  et  le  côlon  dansle  bas  et  à  gauche, 
s’insinuent  entre  l’estomac  et  la  paroi  et  diminuent 
le  contact  pariétal  de  l’organe.  Chez  les  individus 
au  thorax  étroit,  le  foie  descend  encore  plus,  et 
par  conséquent  la  petite  courbure,  le  pylore  et  la 
portion  prépylorique  sont  généralement  séparés 
de  la  paroi  abdominale  par  nne  lame  hépatique. 
Le  côlon  transverse,  et  son  angle  gauche  cachent 
aussi  fréquemment  une  partie  de  la  grande  cour¬ 
bure. 

A  sa  partie  supérieure,  la  face  postérieure  de 
l’estomac  correspond  au  pilier  gauche  du  dia¬ 
phragme,  à  la  capsule  surrénale  et  à  la  moitié  su¬ 
périeure  du  rein  gauche. 

A  sa  partie  inférieure,  l’estomac  est  croisé  trans¬ 
versalement  par  le  pancréas,  dont  la  face  anté¬ 
rieure  entre  en  connexion  aveclepylore,faceposté- 
rieure  de  la  portion  ascendante  de  l’estomac  et 
portion  pylorique  de  la  petite  courbure.  La  queue 
duj  pancréas  traverse  le  corps  de  l’estomac  au 


point  de  jonction  de  la  moitié  supérieure  avec  les 
deux  tiers  inférieurs.  Au-dessous  du  pancréas,  la 
face  postérieure  de  l’estomac  repose  sur  le  côlon 
transverse  et  son  mésocôlon. 

Si  nous  faisons  l’application  de  tout  ce  que  nous 
avons  dit,  nous  comprendrons  que  le  cancer  de 
l’estomac,  surtout  dans  ses  formes  histologiques 
atypiques,  entre  pleinement  dans  la  catégorie  des 
tumeurs  qui,  théoriquement,  peuvent  être  détruites 
par  les  rayons  X.  Ces  cellules  sont,  en  effet, 
douées  d’une  grande  puissance  de  reproduction 
et  leur  devenir  karyokinétique  est  très  grand. 
En  outre,  ce  sont  des  cellules  peu  différenciées 
dans  le  sens  anatomique  et  fonctionnel  du  mot. 

Comme  c’est  naturel,  l’étendue  influe  puissam¬ 
ment  sur  la  facilité  ou  la  difiiculté  avec  laquelle 
on  peut  détruire  ce  cancer  par  irradiation,  et  eil 
ce  sens,  la  tâche  est  plus  aisée  pour  les  ulcéro- 
cancers  en  couches  ou  interstitiels,  qui  occupent 
de  grandes  étendues  de  paroi  et  sortent  aussitôt 
des  limites  de  l’estomac. 

Cependant,  en  radiothérapie,  la  profondeur, 
c’est-à-dire  la  distance  où  se  trouve  le  néoplasme 
des  plans  extérieurs  d’où  nous  pouvons  l’irra¬ 
dier,  influe  plus'  encore  que  l’étendue.  En  effet, 
nous  devons  le  détruire  au  moyen  des'f  eux  croisés, 
en  l’attaquant  de  différents  points  et,  naturelle¬ 
ment,  il  est  nécessaire  de  connaître’exactement 
ses  relations  et  la  distance  à  laquelle  il  se  trouve 
des  différentes  zones  cutanées  que  nous  pouvons 
ntiliser.  Le  cancer  pylorique  et  celui  de  la  face 
antérieure  sont  beaucoup  iflus  accessibles  aux 
rayons  X  que  celui  du  cardia,  qui  se  perd  sous  la 
coupole  diaphragmatique. 

De  toute  façon,  comme  les  puissantes  installa¬ 
tions  électriques  modernes  dont  nous  nous  ser¬ 
vons  aujourd’hui  permettent  de  porter  à  o“,io  de 
profondeur  des  doses  de  rayons  qui  représentent 
35  ou  40  p.  100  de  ceux  qui  arrivent  à  la 
pean,  on  peut  admettre,  en  théorie,  la  possibilité 
d’irradier  un  cancer  quoiqu’il  soit  au  centre  de  la 
région  thoraco-abdominale.  L’emploi  de  com- 
primeurs  de  ventre  qui  diminuent  la  distance  de 
la  peau  à  la  tumeur,  est  très  utile  dans  ces  cas. 

Le  système  des  feux  croisés  est  de  nécessité 
absolue,  parce  que  par  un  seul  champ  d’irradiation 
il  n’est  pas  possible  d’amener  à  la  profondeur  la 
dose  suffisante.  Mais  il  faut  localiser  avec  soin, 
sans  quoi  nous  nous  exposons  à  laisser  sans  la 
dose  voulue  une  partie  du  népolasme,  qui  ne  man¬ 
querait  pas  de  se  reproduire.  Pour  éviter  ce 
danger,  on  a  conseillé  l’emploi  de  grands  champs 
susceptibles  d’irradier  des  segments  d’étendue  bien 
supérieure  àcelle  de  la  tumeur,  ce  qui  donne  la  certi¬ 
tude  de  l’inonder  totalement.  Mais  cette  technique 


PARIS  MEDICAL 


50 

est  imprudente,  parce  que  les  hautes  closes  de 
rayons  produisent  des  troubles  très  graves,  et  il 
faut  les  administrer  dans  la  juste  mesure,  sans 
franchir  les  limites  nécessaires.  I,a  plupart  des-'" 
accidents  et  des  dangers  dépendent  moins  du 
temps  d’exposition  aux  rayons  que  de  la  quantité 
d’organisme  soumise  à  leur  action. 

De  là,  la  nécessité  de  localiser  parfaitement  la 
tumeur.  D’ampoule  Roentgen  doit  être  maniée 
comme  un  fusil,  et  braquée  exactement  sur 
l’objectif  proposé.  Da  manier  comme  une  mitrail¬ 
leuse,  pour  balayer  de  grandes  zones  d’organisme, 
'est  antiscientifique  et  dangereux. 

Il  faut  laisser,  sans  les  irradier,  40U  5  centimètres 
de  peau  entre  chacun  des  deux  champs  d’irra¬ 
diation,  parce  que,  s’ils  sont  tout  proches  l’un  de 
l’autre,  la  peau  intermédiaire  recevra  l’irradia¬ 
tion  de  part  et  d’autre  et  sera  par  conséquent 
brûlée. 

Ces  champs  doivent  être  choisis  de  façon 
que  l’irradiation  que  chacun  d’eux  laisse  passer  se 
croise  avec  celle  des  autres  au  centre  même  de  la 
tumeur,  afin  qu’aucune  de  ses  parties  ne  soit 
privée  de  la  dose  suffisante.  Cette  condition  de  la 
localisation  précise  et  du  calcul  exact  de  la  dose 
est  un  des  problèmes  les  plus  diflficiles  à  résoudre 
dans  la  pratique,  et  elle  est  responsable  de  la 
plupart  des  échecs  enregistrés. 

En  théorie,  nous  pouvons  supposer  un  cancer 
placé  au  centre  du  corps,  Mais  le  cancer  des 
organes  abdominaux  n’est  pas  exactement  placé 
au  centre  du  corps,  et  eu  certains  endroits  il  se 
rapproche  davantage  de  la  surfaee  qu’en  d’autres. 

Il  faut,  par  conséquent,  localiser  exactement  la 
situation  de  la  tumeur  pour  choisir  les  champs  et 
calculer  l’intensité  d’irradiation  qu'il  faudra 
administrer  à  chacun  d’eux. 

Des  moyens  d’exploration,  et  particulièrement 
la  radioscopie,  permettent  de  perfectionner  ce 
diagnostic  topographique,  bien  que  la  mobilité 
des  organes  qui  s’élèvent  ou  s’abaissent  avec  le 
diaphragme,  augmentent  ou  diminuent  de  volume 
par  la  réplétion  ou  la  vacuité,  et  se  déplacent  avec 
les  mouvements  du  corps,  ne  permette  pas  de  faire 
des  calculs  ni  des  mesurages  aussi  exacts  que  ceux 
que  l’on  fait  pour  d’autres  néoplasmes  situés 
dans  des  organes  fixes  et  de  relations  permanentes. 

Holfelder  conseille  de  dessiner  sur  ime  feuille 
de.  papier  la  coupe  du  segment  du  corps  où  est 
située  la  tumeur,  en  signalant  ensuite  les  limites 
probables  de  la  néoplasie  pour  calculer  graphique¬ 
ment  les  champs  qui  doivent  être  employés  et  la 
dose  à  envoyer  par  chacun  d’eux.  De  professeur 
Dessauer  a  dessiné  dans  le  même  but  d’intéres¬ 
sants  schémas  pour  y  appliquer  le  croquis  de  la 
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tumeur  à  irradier  et  calculer  les  doses  nécessaires. 

Notre  techniquè  d’irradiation  est  celle  que  nous 
avons  vu  suivre  aux  professeurs  Friedrich,  War- 
nekros  et  Chaoul.  De  malade  doit  être  couché  dans 
une  position  sufiisamment  commode  pour  qu’il 
puisse  rester  sans  bouger  pendant  la  longue  séance 
du  traitement.  Nous  nous  sommes  servi  du 
Trojoscope  de  la  maison  Koch  et  Sterzel  de  Dresde, 
mais  on  peut  se  servir  d’un  divan  ou  d’une  table 
d’exploration  quelconque.  De  malade  couché  dans 
la  position  convenable,  nous  appliquons  un  com- 
primeur  de  ventre  pour  diminuer  la  distance  d.e  la 
paroi  à  la  tumeur  et  pour  que  la  peau,  tendue  et 
anémiée,  supporte  mieux  l’irradiation.  On  protège 
avec  du  caoutchouc  plombifère  toutes  les  parties 
du  malade  qui  ne  doivent  pas  être  exposées  aux 
rayons,  et  l’on  prend  toutes  les  précautions  néces¬ 
saires  pour  protéger  le  patient  contre  les  dangers 
des  courants  de  haute  tension  qui  circulent  auprès 
de  lui,  et  contre  les  dangers  des  radiations  hété¬ 
rogènes  ou  excessives. 

Dans  la  plupart  des  cancers  de  l’estomac,  il 
faut  faire  trois  ou  quatre  foyers  d’irradiation, 
généralement  deux  par  devant  et  deux  dans  le 
dos;  quelquefois  il  en  faut  cinq  ou  six;  rarement 
deux  suffisent.  Pendant  la  séance,  il  faut  adminis¬ 
trer  au  malade  des  injections  d’opium,  de  scopo- 
lamine  et  d’atropine  pour  calmer  les  malaises,  la 
tendance  aux  vomissements  et  le  Rœntgenkater 
qui  apparaissent  presque  toujours  pendant  les 
irradiations  intenses  et  sont  beaucoup  plus  accen¬ 
tués  quand  on  irradie  des  cancers  abdominaux. 

Des  séances  de  radiothérapie  produisent,  en 
effet,  une  véritable  intoxication  {Rœntgenkater, 
Versiftung)  qui  ne  s’amortit  que  par  les  moyens 
indiqués  et  par  des  dispositifs  qui  permettent  de 
dévier  du  malade  la  charge  électrique.  Nous  nous 
servons  d’un  bracelet  métallique  que  nous  atta¬ 
chons  à  une  jambe  ou  à  un  bras  du  malade  et 
que  nous  mettons  en  communication  avec  le 
«  pont  à  terre  »  de  l’installation. 

Cette  ivresse,  qui  peut  être  dangereuse  et  accom¬ 
pagnée  d’anémie  grave,  peut  aussi  s’accentuer  à 
un  tel  point  qu’elle  exige  la  transfusion  du  sang  ; 
c’est  un  obstacle  pour  donner  en  une  seule 
séance  la  dose  suffisante  pour  un  cancer,  qui 
semble  devoir  être,  pour  le  moins,  iio  p.  loo 
de  la  dose-peau. 

Pour  nos  radiothérapies  de  cancers  de  l’appareil 
digestif,  nous  avons  employé  une  installation  du 
type  Radiosîlex,  de  la  maison  Koch  et  Sterzel,  de 
Desde,  qui  à  100  000  volts  et  8  milliampères 
avec  tube  Diüenfeld,  filtre  de  8  millimètres 
d’aluminium  et  30  centimètres  de  distance  foyer- 
peau,  donne  eu  Viiigt-deux  minutes  la  dose  éry- 
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thème,  et  porte  à  lo  centimètres  de  profondeur 
35  p.  100  de  la  dose  superficielle. 

I,es  résultats  obtenus  n’ont  pas  été  satisfaisants, 
du  moins  en  ce  qui  concerne  la  vie  du  malade.  Dans 
beaucoup  de  cancers  du  foie,  de  l’estomac  ou  de 
l’intestin,  on  n’a  pas  pu  apprécier  la  moindre 
réaction  favorable.  De  malade  a  subi  toutes  les 
conséquences  de  l’irradiation  avec  son  cortège 
de  vomissements,  de  malaises,  d’ivresse,  d’ané¬ 
mie  intense,  etc.,  et  le  cancer  a  poursuivi  sa 
marche  envahissante  et  progressive.  Dans  quel¬ 
ques-uns,  011  a  remarqué  la  diminution  de  la  dou¬ 
leur  ;  un  autre,  gastrique,  a  cessé  d'être  hémor¬ 
ragique  ;  un  autre,  pylorique,  est  devenu  perméa¬ 
ble  par  la  disparition'  de  la  rétention  et  de  l’hyper¬ 
sécrétion,  mais  sans  que  pour  cela  l’état  général 
et  local  du  malade  se  soit  amélioré,  et  sans  que 
le  progrès  de  la  maladie  ait  été  paralysé. 

Dans  un  cas  de  cancer  infranchissable  de  l’œso¬ 
phage,  il  a  été  possible,  onze  jours  après  la  séance 
de  passer  une  bougie  d’Innurigaro  qui  n’y  passait 
pas  autrefois  à  cause  de  l’étroitesse.  Ceci  permit 
d’alimenter  le  malade  et  laissa  quelques  espé¬ 
rances,  mais  un  mois  plus  tard,  et  sans  qu’aucune 
amélioration  se  soit  manifestée  dans  l’état  général, 
la  lumière  œsophagique  s’oblitéra  de  nouveau  et  il 
fallut  pratiquer  une  gastrotomie.  De  malade  mou¬ 
rut  le  lendemain. 

Dans  un  cancer  des  voies  biliaires  avec  masses 
palpables,  la  jaunisse  céda  au  bout  d’un  mois, 
le  prurit  disparut  et  la  masse  tumorale  diminua 
de  volume.  Au  bout  de  quelques  semaines  à  peine, 
une  carcinomatose  péritonéale  survint,  qui  em¬ 
porta  rapidement  le  malade. 

Un  cancer  du  foie  avec  grande  hépatomégalie 
se  réduisit  aux  deux  tiers  de  son  volume  primitif 
et  cessa  de  croître,  mais  le  malade  mourut  en 
pleine  cachexie. 

Un  cancer  rectal  en  chou-fleur,  avec  de  grandes 
masses  tumorales,  chez  une  femme  de  soixante  ans, 
fut  irradié  dans  notre  clinique  par  les  D^s  War- 
nekros  et  Chaoul  qui  se  trouvaient  de  passage  à 
Grenade.  Da  tumeur  disparut  complètement  et, 
après  quarante  jours,  on  aurait  cru  la  malade 
complètement  guérie.  Mais,  trois  mois  plus  tard, 
il  y  eut  une  reproduction  extraordinairement 
rapide  et  envahissante  qui  s’étendit  à  la  tota¬ 
lité  de  l’ampoule  rectale  et  aux  marges  de 
l’anus. 

Un  autre  cancer  de  l’ampoule  rectale,  qui  avait 
provoqué  une  fistule  vésico-rectale,  s’améliora 
remarquablement,  les  masses  tumorales  dispa¬ 
rurent,  la  fistule  se  renferma  et  peut-être  les 
symptômes  précachectiques,  qui  débutaient  déjà, 
s’améliorèrent-ils.  Mais  quatre  mois  après,  un  can¬ 
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cer  massif  du  foie  évoluait  avec  une  marche 
suraiguë. 

Des  résultats,  comme  on  le  voit,  sont  loin  d’être 
satisfaisants,  mais,  en  tenant  compte  de  ceux  qui 
ont  été  obtenus  déjà  sur  des  cancers  superficiels 
et  en  songeant  que  la  question  thérapeutique  des 
rayons  X  est  encore  en  embryon,  il  ne  faut  pas 
perdre  l’espoir  de  la  réussite,  mais  rêver,  au  con¬ 
traire,  pour  un  avenir  peut-être  pas  très  lointain, 
de  succès  qu’actuellement  nous  ne  savons  pas 
obtenir. 

De  carcinome  gastrique  n’a  pas  de  traitement 
médical  ;  les  résultats  du  traitement  chirurgical 
ne  sont  guère  satisfaisants  ;  le  traitement  radio¬ 
thérapique  n’est  pas  autre  chose  qu’une  belle  illu¬ 
sion  et  une  espérance  pour  l’avenir.  Faisons  des 
vœux  pour  que  cet  idéal  se  réaUse  en  un  bref  délai, 
et  que  le  bistouri  du  chirurgien  puisse  être  rem¬ 
placé  par  l’iontoquantimètre  du  radiologiste  (i). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Des'  hypertrophies  du  cœur  de  mécanisme 
diastolique,  Le  rôlede  l’hypotension artèrielie. 

L’iiypertïopliie  du  cœur,  rOaction  d’adaptation  aux 
lésions  valvulaires  oii  myocardiques,  a  été  uniformément 
attribuée  jusqu’id  aux  formes  systoliques.  Eard  {Le 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  août  1925)  leur  oppose  les» 
hypertrophies  d’origine  hyperdiastolique  ;  les  rmes  et  les 
autres  sont  des  réactions  d’adaptation  du  cœiu:  airx  con¬ 
ditions  anormales  de  la  circulation. 

Les  premières,  auxquelles  ressortit  le  cœur  rénal,  sont 
concentriques  et  s’accompagnent  d’hypertension  arté¬ 
rielle  ;  les  secondes,  auxquelles  ressortit  le  cœur  de  l’in- 
sufEsance  aortique,  sont  excentriques  et  hypotensives. 

Alors  que  l’hypersystole  a  pour  but  l’élévation  de  la 
tension  artérielle  pour  lutter  contre  des  obstacles,  vascu¬ 
laires  ou  périphériques,  l’hyperdiastole  a  pour  but  l’aug¬ 
mentation  de  volume  des  ondées,  nécessaire  à  la  compen¬ 
sation  du  trouble  circulatoire  en  cause  :  la  fuite  anormale 
du  sang  dans  l’insufiîsance  aortique,  les  hémorragies 
répétées  et  les  anévrysmes  artérioso-veineux  ;  l’hyper- 
fonctiormement  de  l’organe  périphérique  dans  l’emphy¬ 
sème  pulmonaire. 

Les  gros  cœurs  asystoliques,  dits  primitifs,  s’accom¬ 
pagnent  d’hypotension  et  se  rattachent  aux  hypertro¬ 
phies  de  mécani.sme  diastolique  ;  dans  l’ignorance  de  leur 
pathogénie  réelle,  il  est  difficile  de  préciser  le  lien  de  ces 
deux  phénomènes  concomitants,  mais  il  est  vraisemblable 
que  l'hypotension  est  alors  souvent,  sinon  toujourfs,  le 
fait  primitif  qui  provoque  le  développement  secondaire 
de  l’hypertrophie. 

P.  Bl.AMOt;TlER 

(i)  Fidel  FernAnbez  Martînez.  Traitement  du  cancer  de 
l’estomac,  iw  Leçons  de  imtliuloglc  abdominale,  Sladrid,  1921, 
p.  219. 


52  PARIS 

L’hypotonie  artérielle  primitive  et  les  syn¬ 
dromes  d’hypotension. 

Indépendamment  des  états  d’hypotension  accidentels 
bu  durables,  constitutionnels  ou  liés  à  des  infections  chro¬ 
niques  telles  que  la  tuberculose,  à  des  lésions  cardiaques 
endocarditiques  telles  que  le  rétrécissement  mitral,  à  la 
cachexie,  à  la  sénilité,  il  existe  des  états  hypotensifs  com¬ 
mandés  par  l’hypotonie  artérielle  primitive,  cette  hypo¬ 
tonie  reconnaissant  elle-même  probablement  pour  cause 
l’insuffisance  surrénale.  C’est  ce  que  montre  A.  Dumas 
(Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  septembre  1925). 

Dans  ces  cas,  ce  n’est  pas  le  coeur  qui  fléchit,  c’est  la 
paroi  artérielle.  De  pouls  est  rapide,  instable,  il  augmente 
d’amplitude  ;  la  tension  artérielle  est  basse.  Des  tons  per¬ 
çus  à  l’auscultation  de  l’artère  perdent  de  leur  netteté. 
De  cœur  s’active  pour  compenser  cette  défaillance  vascu¬ 
laire  qu’il  peut  même,  au  début  du  moins,  arriver  à  mas¬ 
quer  complètement.  Des  symptômes  liés  à  cette  laxité 
artérielle  seront  alors  uniquement  cardiaques,  traducteurs 
des  efforts  plus  ou  moins  efficaces  du  cœur  devant  le 
déficit  vasculaire  :  tachycardie,  choc  globuleux  de  la 
pointe,  galop,  et,  quand  l’hypotonie  artérielle  se  prolonge, 
hj’pertrophie  du  cœur  avec,  ultérieurement,  possibilité 
d’asystolie  progressive  et  abaissement  d’autant  plus 
marqué  de  la  tension  que  s’affinne  davantage  la  faillite  de 
la  conpensation  cardiaque. 

D’auteur  décrit  des  formes  bénignes,  susceptibles  de 
régression,  et  d’autre  part  des  formes  prolongées  graves, 
évoluant  vers  l’asystolie  progressive. 

P.  Bi,amoutier. 

Le  traitement  médical  et  chirurgical  de  l’angine 
de  poitrine. 

Continuant  l’exposé  de  ses  travaux  personnels  sur 
l’angine  de  poitrine,  le  professeur  DANiKr,oror,tj  (Soc. 
média,  des  hOl>itan.v  de  Bucarest,  10  juin  1925)  envisage 
dans  cette  communication  le  traitement  médical  et 
chirurgical. 

De  traitement  médical  comprend  le  traitement  de  la 
lésion  artérielle,  très  souvent  de  nature  syphilitique,  le 
traitement  préventif  des  accès  par  les  nitrites  à  hautes 
doses  (X,  XV  gouttes  et  plus  par  jour  de  la  solution  alcoo¬ 
lique  à  I  p.  100  de  trinitrine)  et  surtout  par  la  digitale 
(un  milligramme  à  un  milligramme  et  demi  de  digitaline 
en  deux  jours  consécutifs  par  semaine).  Pour  le  traite¬ 
ment  de  l’accès,  Danielopdlu  préconise  l’emploi  de  la 
morphine,  associée  à  l’atropine,  celui  des  nitrites;  chez  les 
angineux  à  accès  subintrants,  l’auteur  recommande  l’in¬ 
jection  de  strophantine  cristallisée  è.  doses  fractionnées, 
par  exemple  trois  fois  par  jour  un  quart  de  milligramme. 

De  traitement  chirurgical  ne  peut  être  mené  à  bien  que 
grâce  U  la  collaboration  du  médecin,  du  physiologiste  et 
du  chirurgien.  Danielopolu  rappelle  sa  conception  de 
l’accès,  qui,  pour  lui,  est  uu  déséquilibre  entre  le  tr.avail 
du  cœur  et  son  irrigation  coronarienne  amenant  une  véri¬ 
table  intoxication  de  l’organe  ;  les  produits  toxiques 
excitent  les  terminaisons  sensitives  intramyocar- 
diques  et  donnent  naissance,  sur  le  trajet  des  fibres  sensi¬ 
tives  cardio-aortiques,  à  un  réfle.xe  pre.s.seur.  De  traite¬ 
ment  chirurgical  doit  donc  viser  à  intercepter  les  filets 
cafdio-aortlques  qui  conduisent  ce  réflexe  ;  cependant  il 
faut  prendre  soin,  tout  en  sectionnant  les  filets  sensitifs, 
à  ne  pas  toucher  aux  nerfs  importants  indispensables  au 
fonctionnement  nonnal  du  cœur. 
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D’auteur  passe  en  revue  toutes  les  techniques  chirur¬ 
gicales  proposées.  D’opération  de  Jonnesco  (sympathec¬ 
tomie  cervico-thoracique  avec  ablation  du  ganglion 
étoilé)  est  dangereuse  et  incomplète,  car  elle  laisse  intact 
un  groupe  de  filets  nerveux  qui  cheminent  dans  les 
branches  du  vague.  Pour  Danielopolu,  l’opération  la 
moins  nuisible  et  la  plus  complète  est  la  suivante  :  résec¬ 
tion  du  cordon  sympathique  cervical  (sans  le  ganglion 
cervical  inférieur),  complétée  par  la  section  des  filets  du 
vague  cervical  qiii  entrent  dans  le  thorax,  et  du  nerf  ver¬ 
tébral  par  la  section  des  rami  communicantes  qui 
unissent  le  ganglion  cervical  inférieur  et  premier  thora¬ 
cique  à  la  C“,’,'  et  D'  ;  si  l’on  trouve  un  filet  qui  sort 
du  laryngé  supérieur  et  qui  entre  dans  le  vague,  il  faut  le 
sectionner  aussi.  Dans  les  cas  où  l’opération  complète 
ne  peut  être  exécutée,  ou  se  contente  de  la  résection  ou 
section  des  nerfs- que  l’on  peut  aborder  ;  dans  tous  les  cas, 
il  faut  extirper  le  sympathique  cervical  constant,  et  le 
plus  facile  à  réséquer. 

Des  résultats  de  Jeunings,  Gino  Pieri,  Ifilienthal, 
Deriche  plaident  dans  le  même  sens. 

G.  Boueanger-Pieet. 


Accidents  locaux  des  injections  intramuscu¬ 
laires  de  produits  bismuthiques  insolubles 

en  suspension  huileuse. 

Depuis  quelque  temps,  on  se  décide  à  publier  des  ob¬ 
servations  d’accidents  causés  par  les  composés  bismu¬ 
thiques  insolubles'en  suspension  huileuse.  Barthélémy 
(Annales  des  maladies  vénériennes,  août  1925)  en  fait  une 
étude  d’ensemble. 

I,es  accidents  les  plus  bénins  sont  la  transformation 
scléreuse  du  muscle  et  la  nodo.sité  ;  les  plus  sérieux,  le 
kyste  huileux,  l’abcès  et  l’embolie.  Deur  plus  grand 
nombre  constaté  actuellement  .semble  tenir  à  des  causes 
très  différentes  ;  développement  pris  par  ce  mode  de 
traitement,  fautes  de  technique,  qualité  du  produit  lui- 
même  (huile  d’une  part,  composé  bismuthique  d’autre 
part),  qualité  du  ti-ssu  musculaire  où  est  faite  l’injection. 
Iv’ auteur  revient  sur  chacun  de  ces  points,  en  donnant  les 
conseils  suivants  : 

Iv’injection  ne  doit  pas  être  faite  sans  aspiration  préa¬ 
lable  avec  une  seringue  vide  par  l’aiguille  enfoncéé  (pour 
ne  pas  injecter  le  produit  dans  un  vaisseau).  Elle  doit  être 
faite  en  plein  muscle  et  sans  que  l’aiguille  laisse  derrière 
elle  une  queue  bismuthique,  ou  un  trajet  perméable.  Elle 
ne  doit  pas  être  répétée  trop  fréquemment,  le  muscle 
n’ayant  pas  une  capacité  indéfinie  de  résorption. 

Il  faut  éliminer  tout  produit  dont  l’excipient  et  l’agent 
actif  semblent  pêcher  par  quelques  points.  D’excipient 
huileux  doit  être  exempt  de  toute  graisse  minérale  ; 
l’agent  actif  doit  être  léger,  très  divisé,  finement  homo¬ 
gène. 

On  doit  tenir  compte  de  l’état  du  muscle  où  l’on  fait 
l’injection  (petites  doses,  séries  espacées). 

D’injection  intramusculaire  des  composés  bismu¬ 
thiques  insolubles  en  suspension  huileuse  a  besoin  d’une 
technique  méthodique  et  rigoureuse,  tant  de  la  part 
du  médecin  que  de  la  part  du  fabricant. 

P.  Blamouïier. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIDDIÈRE. 
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LA  dermatologie  EN  1926 


G.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  de  l’hôpital  Ancien  chef  de  clinique 

Saint-Louâ.  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Pansements  spécifiques  des  dermatoses.  — 
Besredka,  dont  les  recherches  sur  l'immunité  locale 
et  la  cuti- vaccination  (i)  ont  abouti  à  instituer  les 
pansements  spécifiques  des  dermatoses,  a  msisté, 
de  nouveau,  sur  le  rôle  de  la  peau  dans  l’infection 
et  l’immunité  (2). 

L’immunité  de  l’appareil  cutané  se  trouve  assurée, 
d’abord,  par  son  architecture  spéciale.  L’exfoliation 
incessante  des  cellules  épidermiques  entraîne  méca¬ 
niquement  l’éviction  des  microbes  qui  vivent  à  la 
surface  des  téguments.  D’autre  part,  dès  qu’un 
microbe  pathogène  a  pénétré  dans  la  profondeur  de 
la  peau,  les  macrophages  locaux  interviennent  ;  si 
l’infection  s’étend,  les  phagocytes  mobiles  de  l’orga¬ 
nisme  viennent  au  secorus  des  phagocytes  locaux. 

Le  rôle  de  la  peau  dans  l’infection  et  l’immunité 
ne  se  borne  pas  à  cette  protection  locale.  Les  expé¬ 
riences  de  Besredka  sur  la  vaccination  du  cobaye 
contre  le  charbon  ont  montré  que  la  réceptivité 
de  cet  animal  a  pour  siège  principal,  sinon  exclusif, 
l’appareil  cutané.  On  peut,  chez  le  cobaye,  créer  une 
immunité  anticharbonneuse  en  vaccinant  simple¬ 
ment  la  peau,  soit  par  friction,  soit  par  injection 
intradermique. 

On  peut  vacciner,  de  la  même  manière,  le  cobaye 
contre  le  staphylocoque,  par  application,  sur  la  peau, 
de  cultures  staphylococciques,  même  débarrassées 
des  corps  microbiens.  Besredka  appelle  antivirus 
le  principe  vaccinant  qui  se  trouve  dans  les  filtrats. 
Quand  on  vaccine  ainsi  la  peau  contre  les  staphy¬ 
locoques,  soit  par  injection  de  vaccin  dans  le  derme, 
soit  par  application  de  cultures  filtrées  constituant 
un  pansement  à  l’antivirus,  on  a  des  chances  d’ar¬ 
rêter  l’infection  staphylococcique.  On  obtient  des 
résultats  identiques,  quand  on  expérimente  avec  le 
streptocoque.  Ces  pansements  spécifiques  ont  les 
avantages,  sans  les  inconvénients,  des  panse¬ 
ments  antiseptiques  ou  aseptiques  :  ils  s’opposent 
à  la  pullulation  des  microbes  et  ils  activent  les  fonc¬ 
tions  de  défense  des  cellules. 

Dans  ces  cas,  l’immunité  est  acquise,  d’après  Bes¬ 
redka,  sans  l’intervention  d’anticorps  ;  il  s’agit 
d’tme  immunisation  locale.  Tout  porte  à  croire  que  la 
cuti- vaccination  s’opère  dans  les  cellules  fixes  delà 

(i)  De  l’immunité  locale,  cutl-vaccinatlon  et  pansements 
spécifiques  [Presse  médicale,  12  juillet  1924,  p.  585). 

[s)  Rôle  de  la  peau  dans  l’infection  et  l’immimité  [Rev. 
franç.  de  derm.  et  de  vénér.,  août-septembre  1925,  p.  453).  — 
Immunisation  locale,  pansements  spécifiques,  i  vol.,  1925. 
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couche  réticulo-endothéliale,  les  globules  blancs 
n’intervenant  que  secondairement. 

Jausion  et  Dioi  (3)  ont  appliqué  au  traitement 
des  pyodermites  les  miheux  vaccinés  solides.  Leur 
gélo-vaccin  est  une  culture  sur  gélose  peptonée, 
débarrassée  mécaniquement  des  corps  microbiens. 
L’application  de  compresses  imbibées  de  cette 
gélose,  liquéfiée  au  bain-marie,  influence  favorable¬ 
ment  nombre  de  pyodermites.  D’après  Jausion  et 
Diot,  ces  géloses,  que  l’on  dit  vaccinées,  sont  vacci¬ 
nantes  in  situ,  au  même  titre  que  les  filtrats  cultu¬ 
raux  préconisés  par  Besredka.  Les  gélo-vaccins 
ne  réalisent  pas  plus  que  les  filtrats  la  cuti-vaccina¬ 
tion  à  distance  ;  mais  ils  fournissent  xm  pansement 
biologique  adhésif,  bien  toléré  et  qui  provoque 
rapidement  la  guérison.  Un  sycosis  microbien 
de  la  barbe,  ayant  résisté,  pendant  trois  ans,  aux 
traitements  les  plus  variés,  a  été  guéri  en  deux 
semaines  ;  un  placard  de  sycosis  lupoïde  de  la  barbe, 
en  voie  d’aggravation  depuis  six  semaines,  a  dis¬ 
paru  en  moins  de  dix  jours  par  ce  pansement. 

J .  Meyer  (4)  a  guéri  par,  la  vaccinothérapie  intra¬ 
dermique  associée  à  l’épilation,  deux  malades  atteints 
de  sycosis  staphylococcique  ;  un  de  ces  sycosis 
datait  de  quatre  ans  et  avait  résisté  à  l’auto-vacci- 
nothérapie  et  à  la  radiothérapie. 

L’insuline  en  dermatologie.  —  La  disparition 
du  xanthome  diabétique  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment  insulinique  a  été  notée  par  Qiaufiard,  Brodin 
et  Yovanovitch  (5)  ;  ils  admettent  une  insuffisance 
lipolytique  d’origine  pancréatique  et  pensent  que 
l’insuline  serait  peut-être  également  efiflcace  dans  le 
traitement  des  xanthomes  d’origine  büiaire. 

Quand  on  traite  les  diabétiques  par  l’insuline, 
on  observe  la  guérison  rapide  des  ulcérations  atones 
si  fréquentes  chez  ces  malades.  Chez  plus  de  quarante 
diabétiques  soiunis  au  traitement  par  l’insuline  et 
soumis  à  des  interventions  chirurgicales,  L.  Blum  (6) 
a  constaté  une  guérison  des  plaies  plus  rapide  que 
chez  les  sujets  non  diabétiques.  Chez  une  malade 
non  glycosurique,  mais  ayant  ime  glycémie  notable 
(as^So  p.  I  000),  Pautrier  et  ses  collaborateurs  (7) 
ont  guéri,  en  douze  jours,  par  des  injections  d’insu¬ 
line,  deux  ulcères  siégeant  sur  un  placard  érythé- 
mato-scléreux  et  pigmenté  d’une  jambe  variqueuse. 

(3)  De  tiaitement  des  pyodermites  par  les  gélo-vaccins 
(C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  bioU,  30  mai  1925,  p.  149?).  — 
Des  gélo-vaccins  ;  leur  principe  ;  leur  technique  ;  leurs  avantages 
dans  le  traitement  des  pyodenuites  [Bull,  de  la  Soc.  franç.  de 
derm.  et  de  syph.,  14  juin  1925,  p.  303). 

(4)  Deux  cas  de  sycosis  traités  par  la  vaccinothérapie 
intradermique  [Bull,  de  Ut  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
r4  mai  1925,  p.  X95).' 

(5)  Traitement  du  xanthome  diabétique  par  l’insuline 
[Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  21  novembre 
1924,  p.  1573)- 

(6)  Réun.  derm.  de  Strasbourg,  18  janvier  2925. 

(7)  Pautrier,  Ambard,  Schmidt  et  G.  Dévy,  Ulcère 
de  jambe  guéri  par  l’insuline  chez  une  hyperglycémlque  sans 
glycosurie,  et  ulcère  de  jambe  guéri  par  l’insuline,  chez  une 
malade  à  glycémie  normale  [Réun.  derm.  de  Strasbourg, 
18  janvier  1923). 
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Les  mêmes  auteuis  ont  obtenu  des  résultats 
semblables  chez  des  sujets  dont  la  glycémie  était 
nonnale.  C’est  ainsi  qu’ils  ont  guéri,  en  neuf  jours, 
un  ulcère  variqueux  datant  de  six  ans,  chez  une 
femme  n’ayant  ni  glycosurie  ni  hyperglycémie,  par 
des  injections  biquotidiennes  de  lo  unités  cliniques 
d’insuline,  Faure-Beaiüieu  et  David  (i)  ont  égale¬ 
ment  guéri,  en  un  temps  très  court,  des  ulcères  de 
jambe  chez  dix  malades  hyperglycémiques  sans  gly¬ 
cosurie,  eu  leur  injectant  20  unités  cliniques  d’üisu- 
line,  en  deux  fois,  chaque  jour  ;  chez  une  seule  de 
leurs  malades,  le  traitement  a  dû  être  suspendu,  en 
raison  d’éruptions  récidivantes  d’urticaire. 

En  associant  aux  injections  sous-cutanées  d’insu¬ 
line  des  applications  locales  de  compresses  imbi¬ 
bées  de  ce  produit,  Pautrier  et  ses  élèves  (2)  ont 
guéri  une  large  ulcération  atone  développée  sur  une 
cicatrice  ancienne  du  dos  du  pied,  chez  uiie  femme 
âgée  de  soixante-sept  ans,  non  diabétique,  à  gly¬ 
cémie  normale,  et  dont  l’ulcération  avait  résisté, 
depuis  cinq  mois,  à  tous  les  traitements.  Un  sünple 
pansement  local  de  l’ulcbre  avec  la  poudre  d’insu¬ 
line  diluée  dans  un  mélange  pulvérulent,  tel  que 
celui  de  lactose  et  de  sulfate  de  soude,  capable  de 
s’hydrater  au  contact  de  la  plaie,  a  cicatrisé,  en 
quinze  jours,  un  vaste  ulcère  de  jambe  chez  ime 
femme  âgée  de  quatre-vingt-dix  ans  et  à  glycémie 
normale  (3). 

Ces  bons  effets  de  l’msuline,  en  injections  ou  en 
applications  locales,  sru  les  ulcérations  atones  des 
diabétiques  et  des  sujets  à  glycémie  normale,  ont 
été  confirmés  par  Chabanier,  Lmnière  et  Debert  (4), 
ainsi  que  par  h.  Ambard  et  P.  Sclunidt  (5). 

Ravaut,  Bith  et  Ducourtioux  (6)  ont  recherché 
l’action  de  l’insuline  sru  l’évolution  du  psoriasis. 
Ce  produit  a  fait  rétrocéder  les  éléments  psoria- 
siques  chez  trois  malades.  Un  de  ces  derniers  pou¬ 
vait  être  considéré  comme  un  diabétique  en  puis¬ 
sance,  en  raison  de  son  hyperglycémie  et  de  ses 
antécédents  familiaux  ;  mais  les  deux  autres  avaient 
ime  glycémie  normale  et  même  un  peu  faible.  Ces 
malades  avaient  un  prmit,  qui  disparut  rapidement 
par  le  traitement.  La  dose  d’insuline  injectée  fut  de 
30  à  40  unités  par  jour.  Après  une  suspension  de 
quatorze  jours  chez  un  malade,  d’un  mois  chez  un 

(1)  1,’iiisulme  dans  le  traitement  des  ulcères  de  jambe 
{BuU.  et  Mim.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  12  juin  1925, 
p.  892). 

(2)  Pautrier,  Ambard,  Schmidt  et  G.  LÉw,  Ulcération 
atone  guérie  par  l’insuline  chez  ime  malade  à  glycémie  normale 
(Réun.  dcrm.  de  Strasbourg,  8  mars  1925). 

(3)  Pautier,  Schmidt  et  Robert,  Guérison  d’un  ulcère 
de  jambe  chez  une  malade  à  glycémie  normale,  par  le  panse¬ 
ment  local  à  l’insuline  en  poudre  [Réun.  denn.  de  Strasbourg, 
10  mai  1925). 

(4)  De  l’action  de  l’insuline  en  application  générale  ou  locale 
dans  le  cas  de  plaies  atones,  chez  les  diabétiques  et  les  non- 
diabétiques  {Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  15  juillet  1925,  p.  782). 

(5)  De  certains  effets  de  l’insuline  chez  les  sujets  non  diabé¬ 
tiques  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  h6p.  de  Paris,  12  juin 
*925,  p.  904). 

(6)  L’action  de  l’insuline  sur  l’évolution  du  psoriasis  {Bull, 
de  la  Soc.  jranç.  de  demi,  et  de  sypli.,  14  juin  1925,  p.  277), 
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autre,  quelques  éléments  psoriasiques  ont  reparu, 
qui  ont  cédé,  chez  l’un  d’eux,  à  la  reprise  du  traite¬ 
ment. 

Darier  (7)  considère  le  traitement  insulinien  comme 
un  mode  d’opothérapie;  il  agit  vraisemblablement 
dans  les  cas  où  le  psoriasis  accompagne  un  certain 
degré  d’insuffisance  hépatique,  et  pancréatique. 
Toutefois  les  expériences  faites  par  Cl.  Simon, 
Flandin,  Séguier  et  Decoq  (8)  ont  montré  que  l’insu¬ 
line  n’a  pas  seulement  tme  action  opothérapique  et 
qu’elle  possède  aussi  un  pouvoir  antiseptique,  indé¬ 
pendant  de  son  pouvoir  glycolytique. 

D’ailleurs,  l’opothérapie  du  psoriasis  semble 
donner  des  résultats  discordants.  Spülmaim  et 
Carillon  (9)  ont  guéri,  par  l’opothérapie,  9  cas  de 
psoriasis  :  deux  malades,  qui  avaient  de  la  dys- 
thyroïdie,  ont  été  traités  avec  succès  par  l’extrait 
hypophysaire  ;  une  autre,  qui  avait  de  l’hyperovarie, 
a  été  guérie  par  l’extrait  thymique  associé  à  la 
sistomensine  ;  les  six  autres  malades,  chez  qui  on 
constatait  un  déséquilibre  vago-sympathique  en 
apparence  essentiel,  ont  été  guéris  par  l’extrait 
thymique.  Par  contre,  M"®  Eliascheff(io)n’a  obtenu 
qu’un  succès  sur  une  quinzaine  de  psoriasiques 
traités  par  des  injections  de  thymusine  Byla. 

D’après  Dortat- Jacob  (ii),  le  tairx  de  la  lipémie 
importe  plus,  chez  les  psoriasiques,  que  celui  de  la 
glycémie  ;  bon  nombre  dé  psoriasiques  sont  hyperli- 
pémiques  et,  chez  eux,  le  régime  des  légumes  verts 
crus  en  abondance  favorise  beaucoup  l’action  de 
l’insuline. 

Chez  deux  malades  diabétiques,  atteints  de  pnuit 
et  de  psoriasis,  l’un  d’eux  avec  arthropathies, 
Douste  (12)  a  constaté  une  amélioration  notable  du 
psoriasis  sous  l’influence  de  l’insuline  administrée 
contre  le  diabète,  à  la  dose  de  10  unités  par  jour. 
Chez  une  autre  malade  traitée  par  Douste,  Dévy- 
Franckel,  Juster  et  Lacroix  (13),  et  atteinte  de  pso¬ 
riasis  arthropathique,  l’insuline,  à  la  faible  dose  de 
trois  unités  par  jour,  améliora  les  arthropathies, 
mais  n’eut  aucune  action  sur  le  psoriasis.  Vatrin  (14) 
a,  de  même,  traité  sans  succès  par  l’insuline  deux  cas 
de  psoriasis  ayant  résisté  à  tous  les  autres  traite¬ 
ments. 

On  a  souvent  signalé,  tant  en  Amérique  qu’en 
France,  des  accidents  cutanés  provoqués  par  l’insu¬ 
line.  M.  Raynaud  et  A.  Lacroix  (15)  considèrent 
comme  un  phénomène  de  choc,  d’origine  hémo- 
clasique,  l’œdème  provoqué  parfois  par  l’insuline. 

(7)  Ibid'.,  14  juin  1925,  p.  278. 

(8)  Ibid.,  14  juin  1925,  p.  278. 

(9)  Dermatoses  et  opoüiérapie  (Réun.  derm.  de  Nancy, 
18  juillet  1925). 

(10)  Ibid.,  18  juillet  1925. 

(i  i)  Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphilis, 
14  juin  1925,  p.  279. 

(12)  Ibid.,  14  juin  1925,  p.  279. 

(13)  Ibid.,  14  juin  1925,  p.  279. 

(14)  Réun.  derm,  de  Nancy,  18  juillet  1925. 

(15)  Un  cas  d’anaphylaxie  à  l’insuline  ;  essai  de  pathogénie 
des  œdèmes  insullniens  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôpi- 
de  Paris,  29  mai  1925,  p.  831). 
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Ces  accidents  cutanés  peuvent  revêtir  une  certaine 
gravité,  comme  dans  un  cas  relaté  par  Lereboullet, 
Ivelong  et  Frossard  (i)  ;  chez  un  enfant  diabétique, 
ayant  reçu  antérieurement  deux  injections  sériques, 
les  injections  d’insuline  déterminèrent,  après  une 
série  de  crises  irrticariennes,  une  érythrodermie 
oedémateuse  fébrile  insuUnienne  analogue  aux  éry¬ 
throdermies  post-arsénobenzoliques.  Les  auteurs  se 
demandent  s’il  ne  s’agit  pas,  en  pareil  cas,  d’im 
accident  biotropique,  selon  l’expression  de  Mîlian, 
et  si  l’érythrodermie  n’est  pas  due  à  la  réactivation 
d’un  microbisme  latent  cutané,  suivant  le  mécanisme 
que  Müian  a  invoqué  pour  expliquer  les  ér3dJiro- 
dermies  post-arsénobenzoliques  et  qu’ü  a  encore 
invoqué  récemment  (2)  pour  rendre  compte  des 
éruptions  morbilliformes  dues  au  luminal  (3). 

Eczéma.  —  Civatte  (4)  a  étudié  l’histologie  de 
l’eczéma  et  des  eczématides.  La  forme  vésiculeuse 
de  l’eczématisation  a  pour  termes  histologiques  essen¬ 
tiels  la  vésiculation,  la  spongiose  et  la  mononucléose. 
Dans  l’eczématisation  suintante,  la  lésion  caractéris¬ 
tique  est  une  ulcération  en  cupule  de  l’épiderme, 
correspondant  à  un  des  «  puits  eczématiques  »  de 
Devergie  par  lesquels  sourd  la  sérosité  ;  la  formule 
histologique  de  l’eczéma  suintant  comporte  quatre 
termes  :  l’ulcération  épidermique,  l’hyperacanthose, 
la  parakératose,  et  la  mononucléose.  Ce  dernier 
terme  seul  lui  est  commun  avec  la  formule  de  l’ec¬ 
zéma  vésiculeux. 

L’ulcération  épidermique  de  l’eczéma  suintant 
n’est  pas  due,  d’après  Civatte,  à  mie  simple  exco¬ 
riation  de  la  vésicule  de  Willan  ;  la  lésion  initiale  de 
l’eczéma  n’est  pas  la  spongiose,  comme  on  l’a  cru 
depuis  Unna,  mais  une  altération  parench3miateuse 
de  la  ceUule  malpighienne. 

L’eczématide  de  Darier  a  le  même  début  histo¬ 
logique  que  l’eczéma  ;  les  deux  dermatoses  appar¬ 
tiennent  à  la  même  famille,  mais  elles  ne  doivent  pas 
être  confondues. 

J.  Meyer  (5)  a  recherché  le  métabolisme  de  Veau 
dans  l’eczéma,  et  il  a  constaté  une  instabilité  remar¬ 
quable  des  échanges  hydriques.  Cette  instabilité 
est  due  à  des  causes  diverses  :  rétention  chlorurée, 
modification  de  la  teneur  des  hmneurs  en  cholesté- 
riné  ou  en  acides  gras,  modification  de  l’équilibre 
ionique  des  humeurs,  quelquefois  mobilisation  anor¬ 
male  de  l’eau  des  espaces  lacunaires.  L’instabilité 
■des  échanges  hydriques  constitue,  au  même  titre 
que  la  diminution  de  résistance  de  la  peau,  signalée 

(1)  Diabète  infantile  grave  traité  par  l’insuline  avec  acci¬ 
dents  cutanés  graves  :  l’érythrodermie  oedémateuse  insuli- 
nienne  {Bull,  et  Mém,  de  la  Soc.  méd,  des  hôp.  de  Paris,  23  juillet 
19*4.  P-  1184). 

(2)  Éruptions  morbiliformes  du  luminal,  nature  infectieuse 
biotropique  de  ces  érupüons  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  mid. 
des  hôp.  de  Paris,  7  juillet  1923,  p.  to9o). 

(3)  G.  CaussADE,  A.  Tasdieu  et  J.  Lacapère,  Toxidermie 
au  luminal  ayant  simulé  la  rougeole  (/Mi.,  3  julUet  1925). 

(4)  Eczéma  et  eczématides  (Réurt.  derm,  de  Strasbourg, 
10  mal  1923). 

(5)  Le  métablolsme  de  l’eau  dans  l’eczéma,  étude  physico¬ 
pathologique  et  thérapeutique  {Rev.  franç.  de  derm.  et  de  vénér., 
avril  et  mai  1923,  p.  249  et  320). 


par  Brocq,  et  que  la  sensibilisation  des  téguments 
à  certaines  substances,  un  caractère  fondamental 
de  l’eczématose. 

La  cure  de  déshydratation  améliore  l’eczéma 
au  moins  temporairement  ;  en  pratique,  le  lait  à 
doses  modérées,  sous  forme  de  régime  lacté  restreint 
pendant  deux  jours,  a  un  notable  pouvoir  <1  élimi¬ 
nateur  d’eau  I)  ;  les  autres  déshydratants  sont  moins 
efiicaces  à  cet  égard. 

Hudelo  et  Louet  (6)  ont  attiré  l’attention  sur  la 
mort  rapide,  presque  subite,  qui  peut  survenir  au 
cours  del’eczéma  chez  lesnourrissons.  Dans  la  plupart 
des  cas,  mais  non  dans  tous,  les  accidents  éclatent 
à  l’occasion  du  séjour  du  petit  malade  à  l’hôpital. 
Sans  cause  apparente,  même  en  l’absence  de  tout 
traitement,  l’enfant  pâlit  tout  à  coup,  puis  se  cyanose 
en  quelques  minutes  ;  ses  extrémités  se  refroidissent, 
en  même  temps  que  s’installe  une  dyspnée  intense, 
entrecoupée  de  convulsions  ;  la  température  s’élève 
à  41»  et  quelquefois  plus  ;  le  pouls  est  petit  et  rapide, 
et  la  mort  survient  en  deux  ou  trois  heures. 

L’autopsie  ne  révèle  qu’une  congestion  intense 
de  tous  les  viscères.  Aucune  des  théories  émises  potu 
expliquer  ces  accidents  presque  foudroyants  ne 
paraît  devoir  être  retenue.  Flandin  (7)  a  fait  remar¬ 
quer  l’analogie  qu’ils  présentent  avec  ceux  du  choc 
anaphylactique  ;  cette  hypothèse  d’un  choc  pro¬ 
téinique,  en  relation  avec  la  sensibilisation  de  l’orga¬ 
nisme  par  infections  répétées  de  la  peau  au  niveau 
des  lésions  eczémateuses,  mérite  d’être  vérifiée.  Il 
en  est  de  même  de  l’hypothèse  d’une  insuflSsance 
surrénale  aiguë. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  médecin  qui  soigne  un  noxu- 
risson  atteint  d’eczéma  doit  songer  à  l’éventualité 
d’accidents  graves  et  pratiquer  une  thérapeutique 
d’abord  prudente  et  modérée. 

Dermatoses  dites  dyskératosiques.  —  Le 
terme  de  dyskératose,  introduit  par  Darier  en  1900 
dans  la  langue  dermatologique,  a  été  critiqué  par 
Pautrier  et  par  P.  Masson  (8),  spécialement  à  propos 
de  la  maladie  cutanée  de  Paget.  Aussi  Darier  (g)  a- 
t-il  tenu  à  préciser  sa  conception  des  «  dyskéra- 
toses  ».  Il  a  appelé  dyskératose  «  des  altérations  épi¬ 
théliales  dans  lesquelles  un  certain  nombre  de  cel¬ 
lules  malpighiennes  s’isolent  et  se  différencient  de 
leurs  voisines,  n’évoluent  plus  comme  leurs  congé¬ 
nères  vers  xme  kératisation  normale,  mais  subissent 
individuellement  des  modifications  morphologiques 
et  chimiques  spéciales  ».  Ultérieurement,  il  a  donné 
le  nom  de  «  ségrégation  »  à  cqt  isolement  de  certaines 
cellules  malpighiennes.  Plus  tard,  enfin,  il  a  classé 
soixs  la  rubrique  Dyskératoses  les  affections  cutanées 
dont  la  lésion  caractéristique  est  constituée  par  le 
processus  dyskératosique,  c’est-à-dire  :  le  mollus- 
ciun  contagiosum,  la  maladie  dite  psorospermose 

(6)  Mort  rapide  au  cours  de  l’eczéma  chez  les  nourrissons 
{Paris  médical,  21  mars  1923). 

(7)  BuU.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph,,  14  avril  1924. 

(8)  Réun.  derm.  de  Strasbourg,  26  juiri  1924. 

(9)  Note  sur  la  dyskératose,  en  particulier  dans  la  <  Maladie 
de  Paget»  {Réun.  derm.  de  Strasbourg,  t8  janvier  1925). 
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folliculaire,  le  Paget’s  disease  of  the  nipple,  et  la 
dermatose  de  Bowen. 

Il  y  a,  d’après  Darier,  entre  les  cellules  caracté¬ 
ristiques  de  la  maladie  de  Paget  et  celles  de  lapseudo- 
psorospermose  ou  de  la  maladie  de  Bowen  ou  même 
du  molluscmn  contagiosum,  une  analogie  telle 
qu’on  sent  le  besoin  de  leur  donner  une  désignation 
commune.  Il  n’y  a  pas  d’inconvénient  à  les  dénom¬ 
mer  cellules  dyskératosiques,  pour  peu  qu’on  s’entende 
sur  la  signification  du  terme.  Admettre  que  ces  cel¬ 
lules  sont  des  «  cellules  cancéreuses  initiales  »  est 
une  vue  de  l’esprit  séduisante,  mais  qui  soulève  la 
question  encore  obscure  de  l’bistogenèse  du  cancer. 

B’ argumentation  de  Darier  n’a  pas  convaincu 
ses  contradicteurs.  P.  Masson  (i)  éliinine  la  maladie 
de  Paget  du  cadre  des  dyskératoses  et  des  lésions 
précancéreuses  ;  ü  la  considère,  en  efîet,  comme  un 
cancer  épidermotrope.  Pas  plus  queRibbert,  il  n'apu 
observer  la  transformation  des  cellules  malpighien¬ 
nes  en  «  eellules  de  Paget  ».  Des  cellules  caractéris¬ 
tiques  ne  sont  pas  des  cellules  malpighiermes  desmo- 
lytiques  ayant  perdu  leurs  filaments  d’union  ;  ce 
sont,  comme  l’admet  Ribbert,  des  cellules  impor¬ 
tées.  Ribbert  nie  l’autonomie  de  la  maladie  de 
Paget  et  déclare  que  la  glande  mammaire  est  atteinte 
la  première,  l’épiderme  du  mamelon  n’étant  lésé 
que  secondairement.  Masson  a  lui-même  observé 
plusieurs  fois  des  lésions  pagétoïdes  dues  à  l’invasion 
de  l’épiderme  du  mamelon  par  un  cancer  mammaire 
profond  importé  par  voie  lymphatique,  sans  qu’il 
existât  une  seule  cellule  cancéreuse  dans  le  derme 
papillaire  sous-jacent. 

D’après  cet  auteur,  les  dyskératoses  sont  assez 
fréquentes  dans  la  maladie  de  Paget,  comme  dans 
les  cancers  glandulaires  épidermotropes,  mais  elles 
se  produisent  ,sous  l’influence  de 'l’infestation  de 
l’épiderme  par  des  cellules  étrangères  ;  elles  sont 
la  conséquence  de  la  maladie  de  Paget  et  ne  la 
caractérisent  pas.  Ba  maladie  de  Paget  est  un  épi- 
théliome,  qui  a  son  origine  dans  les  premiers  canaux 
galactophores  au  voisinage  de  leur  orifice  ;  cet  ,épi- 
téliome  demeure  longtemps  épidermotrope,  il  ne 
s.e  propage  que  tardivement  au  tissu  conjonctif. 

.  De  même,  Pautrier  et  G.  Bévy  (2)  considèrent  la 
formation  des  «  corps  ronds  »  ou  cellules  dyskérato¬ 
siques  de  la  maladie  de  Paget  comme  un  phéno¬ 
mène  accessoire  et  banal.  Ils  reconnaissent  xme  ana¬ 
logie  extrême  entre  les  lésions  classiques  de  la 
maladie  de  Paget  et  celles  que  produit  la  pullula¬ 
tion  mtra-épidermique  de  certains  épithéhomes 
mammaires.  Bes  lésions  épidermiques  de  la  maladie 
sont  constituées  essentiellement  par  l’invasion  de 
cellules  spéciales  et  caractéristiques,  appelées  par 
Pautrier  et  P.  Bévy  «  cellules  de  Paget  »,  lesquelles 
se  comportent  comme  des  cellules  cancéreuses 
actives  et  envahissantes. 

(i)  Considérations  sur  la  maladie  de  Paget  (Réun.  derm,  de 
Strasbmrg,  18  janvier  1925). 

■  (2)  Considérations  sur  la  ds^akératose  et  le  groupe  des  affec¬ 
tions  dites  dyskératosiques  {Riun.  derm,  de  Strasbourg,  18  jan¬ 
vier  1925). 


Bes  mêmes  auteurs  estiment  que,  dans  la  maladie 
de  Bowen,  la  lésion  principale  est  représentée,  non 
par  les  cellules  dyskératosiques,  mais  par  de  grandes 
cellules  à  protoplasma  vacuolisé,  contenant  souvent 
de  six  à  huit  noyaux.  C’est  seulement  dans  la  maladie 
de  Darier  que  la  dyskératose  paraît  dominer  le 
tableau  Ifistologique.  D’ailleurs,  si  on  peut  établir 
une  certaine  analogie  entre  la  maladie  de  Paget  et 
la  dermatose  de  Bowen,  qui  sont  des  dermatoses 
précancéreuses  ou  cancéreuses,  on  n’en  voit  guère 
entre  ces  deux  affections  et  la  pseudo-psorosper- 
mose  folhculaire  ou  le  moUuscum  contagiosum, 
lequel  est  tm  type  d’épithéhose  contagieuse  bénigne. 

Ainsi,  d’après  Pautrier  et  G.  Bévy,  le  groupe  des 
dyskératoses,  tel  que  Darier  le  conçoit,  conduit  à 
créer,  d’après  xme  malformation  épidermique  banale, 
un  lien  de  parenté  entre  des  dermatoses  dont  deux 
seulement  sont  voisines,  et  dont  les  autres  n’ont  rien 
de  commun  non  seulement  avec  les  deux  premières, 
mais  l’ime  avec  l’autre.  Privée  de  son  sens  étiolo¬ 
gique,  n’ayant  plus  qu’xme  signification  morpholo¬ 
gique,  la  dyskératose  englobe  les  afîections  cutanées 
les  plus  diverses  ;  on  ne  conçoit  pas  plus  vm  groupe 
de  dyskératoses  qu’on  ne  conçoit  xm  groupe  de  pa- 
rakératoses  dans  lequel  on  introdxfirait  artificiel¬ 
lement  la  plupart  des  dermatoses  desquamatives. 

A  l’appui  de  l’opinion  de  P.  Masson  et  de  Pautrier, 
Hickel  (3)  a  relaté  l’observation  d’xme  femme 
atteinte,  depxxis  xm  mois,  d’xme  maladie  de  Paget  du 
mamelon  et  qxxi  présenta,  dans  le  sein  correspondant, 
xme  txxmexxr  accompagnée  de  métastases  ganglion¬ 
naires.  Ba  txunexir  du  sein  était  xm  cancer  glandu- 
liforme  ayant  envahi  la  graisse,  les  l3mphatiques 
et  les  canaxxx  galactophores.  Ba  peau  du  mamelon 
présentait  les  lésions' Éistologiques  classiques  de  la 
maladie  de  P^et,  mais  l’épiderme  était  envahi 
secondairement  par  des  cellxiles  cancéreuses  du  même 
type  que  celles  de  la  tximeur  de  la  glande.  Ce  qxxi  est 
particxxlier  à  cette  invasion,  c’est  l’épidermotro- 
pisme  des  cellules  néoplasiques,  lesquelles  n’en¬ 
vahissent  jamais  le  derme. 

Dans  xm  cas  de  maladie  de  Darier,  observé  par 
Bxxrnier  et  Rejsek  (4),  les  lésions  étaient  localisées 
à  la  région  intercostale  droite  ;  le  malade  était 
ichtyosique  et  présentait  xme  réaetion  de  Bordet- 
Wassermaim  positive.  Rapprochant  ce  fait  de  plu- 
siexirs  autres  cas,  dans  lesquels  cette  réaction  fut 
également  trouvée  positive,  les  autexirs  se  demandent  , 
si  la  syphiUs  ne  joue  pas  xm  rôle  dans  la  genèse  de  la 
dyskératose  foUicxxlaire. 

B.  Bichon  (5)  a  publié  trois  observations  de 
maladie  de  Bowen  siégeant  sxxr  des  muqueuses. 
Ici,  comme  à  la  peau,  les  inalformations  c^xilaires 
t3p)iques  peuvent  demexuer  plxis  ou  moins  longtemps 
.au  stade  de  dyskératose,  ou,  au  contraire,  évoluer 

(3)  Maladie  de  Paget  d’origine  mammaire  (Riun.  derm.  de 
Strasbourg,  18  janvier  1925). 

(4)  Un  cas  de  maladie  de  Darier  à  type  zoniforme  (Bull,  de 
la  Soe.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  15  janvier  1925,  p.  22). 

(5)  Ba  maladie  de  Bowen  des  muqueuses  (trois  preniiers  cas) 
<rinn.  de  derm,  et  de  syph,,  mars  1925,  p>  i9i). 
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plus  ou  moins  rapidement  vers  le  stade  cancéreux. 

Pelade.  —  I^a  pathogénie  de  la  pelade  est  encore 
obscure.  J.  Montpellier  (i)  a  signalé  que  cette  afEec- 
tion  est,  de  même  que  la  calvitie,  exceptionnelle 
chez  les  musulmans. 

Les  relations  de  la  pelade  avec  le  traumatisme 
sont  très  discutées.  Thibierge  (2),  Sabouraud  (3), 
n’ont  pas  observé,  pendant  la  dernière  guerre,  un 
seul  cas  de  pelade  qui  fût  évidemment  consécutive 
à  un  traumatisme.  Cependant  Lévy-Franckel  (4) 
a  réuni  quatorze  observations  personnelles  de  pelade 
traumatique.  Dans  un  quinzième  cas,  qu’il  a  observé 
avec  G.  Guillaume  (5),  il  s’agissait  d’un  militaire 
blessé  par  une  balle  à  la  cuisse,  et  chez  qui  apparut, 
huit  mois  plus  tard,  rme  plaque  peladique  à  la  région 
occipitale.  La  pelade  s’étendit  de  telle  sorte  que  la 
déglabration,  après  six  mois,  ne  respectait  que  les 
aisselles.  Il  existait,  chez  ce  malade,  un  spasme  arté- 
rioüque  généralisé,  plus  marqué  au  cuir  chevelu, 
et  accompagné  de  phénomènes  (raie  blanche,  trem¬ 
blement  des  membres  à  l’occasion  du  froid,  douleurs, 
claudication  intermittente,  etc.)  indiquant  un  trouble 
du  sympathique.  On  constatait  en  outre,  chez  le 
blessé,  de  la  pol3Tirie  sans  glycosurie. 

Les  phénomènes  douloureux  et  le  tremblement 
fibrillaire  provoqué  par  l’adrénaline  débutaient  au 
niveau  de  l’ancienne  blessure,  ce  qui  démontre  la 
lésion  des  filets  sympathiques  à  ce  niveau  et  matéria¬ 
lise,  en  quelques  sorte,  la  relation  qui  existe  entre 
le  traumatismèj^et  les  troubles  consécutifs,  vascu¬ 
laires,  musculaires,  sensitifs  et  cutanés. 

Dans  un  cas  relaté  par  Müian  et  Rimé  (6),  la  pelade 
débuta  deux  jours  après  un  traumatisme  de  l’arcade 
sourcilière  gauche  et  se  localisa  à  la  région  pariétale 
droite,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  blessure.  Le 
malade  était  atteint  d’xme  sinusite  sphénoïdale 
donnant  lieu  à  des  troubles  nerveux  et  ces  phénomènes 
semblaient  avoir  joué  un  rôle  dans  la  production  et 
la  prolongation  de  cette  pelade,  laquelle  était  encore 
envoie  d’extension  deux  mois  après  le  traïunatisme. 

Lévy-Franckel,  G.  Guillaume  et  Juster  (7)  ont 
toujours  constaté,  par  l’examen  capillaroscopique 
des  plaques  peladiques,  la  disparition  ou  une  dimi¬ 
nution  considérable  du  nombre  des  capillaires.  Chez 
les  peladiques,  de  même  que  chez  les  malades 
atteints  de  vitiligo,  ils  ont  souvent  noté  une  vaso¬ 
constriction  et  un  ralentissement  de  la  circulation 
au  niveau  des  extrémités  des  doigts. 

L.  Bizard  (8)  considère  les  rayons  ultra-violets 

(1)  A  propos  de  l’éUologie  de  la  pelade  (Bruxelles  méd., 
22  mars  1925,  p.  69s). 

(2)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  2  avril  1925. 

(3)  IMd.,  2  avril  1925,  p.  147. 

(4)  Ibid.,  2  avril  1925,  p.  148. 

(3)  Pelade  avec  spasme  artériolique  et  polyurie,  consécutifs 
à  un  traumatisme  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
2  avril  1925,  p.  144). 

(6)  tin  cas  de  pelade  traumatique  (Rev,  franç.  de  derm.  et  de 
vinir.,  mai  1925,  p.  347). 

(7)  Examen  de  la  circulation  cutanée  dans  la  pelade  et  le 
vitUlgo  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  9  juillet 
1925,  p.  342)- 

(8)  Traitement  de  la  pelade  par  les  rayons  ultra-violets 
(Bull.de  la  Soc.  françJde  derm.  et  de  syph.,  13  février  1925). 


comme  im  excellent  procédé  de  traitement  de  la 
pelade  chez  les  sujets  jeunes  ;  les  foUets  commencent 
à  paraître  après  quatre  ou  cinq  séances  d’irradia¬ 
tions.  La  durée  du  traitement  varie  de  quatre  à  six 
mois.  Chez  les  malades  dont  l’état  général  est  défec¬ 
tueux,  il  y  a  avantage  à  pratiquer,  en  même  temps, 
des  irradiations  sur  l’ensemble  du  corps. 

Lortat-Jacob  {9)  précom’se  le  traitement  par  la 
cryothérapie.  Celle-ci  est  le  procédé  de  choix  pour 
le  traitement  des  pelades  de  la  barbe  ;  elle  guérit 
d’ordinaire  en  trois  semaines  les  petites  plaques 
récentes  du  cuir  chevelu,  pourvu  qu’on  frictionne 
celles-ci,  vigoureusement  et  jusqu’à  congélation, 
avec  la  pointe  mousse  du  cryocautère.  La  cryothé¬ 
rapie  fait  également  repousser  du  duvet,  dans  les 
pelades  décalvantes  rebelles. 

Tuberculides.  —  De  nouvelles  observations 
ont  confirmé  l’existence  du  groupe  des  tuberculides, 
un  instant  contestée  parce  que  certains  éléments 
de  ce  groupe  avaient  pu  être  rattachés  à  la  syphilis. 

Chez  un  malade  observé  par  Burnier  et  Rejsek  (10), 
les  lésions  de  tuberculides  lichénoïdes  se  rapprochaient 
nettement  de  celles  du  lichen  nitidus,  lequel  a  été 
considéré  comme  une  tuberculide.  D’autre  part, 
Jeansehne  et  Burnier  (ii)  ont  publié  une  observation 
de  lichen  nitidus  avec  forte  cuti-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  et  réaction  de  Bordet-Wassermami  négative. 

Pautrier  (12)  a  observé,  chez  mi  enfant,  un  lichen 
scrofulosomm  accompagné  d’un  priurit  intense,  et 
dont  les  éléments  avaient,  par  places,  l’aspect  de 
ceux  du  lichen  plan. 

Milian  a  signalé,  il  y  a  longtemps  (13),  la  nature 
tuberculeuse  du  pityriasis  rubra  pilaire.  Il  a  eu  rme 
confirmation  de  cette  théorie,  chez  un  malade  qu’il 
a  observé  avec  Rimé  (14). Chez  ce  malade,  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire  grave,  l’éruption  de  pity¬ 
riasis  rubra  pilaire  s’est  faite  brusquement  à  l’occa¬ 
sion  d’une  cure  médicamenteuse  non  arsenicale 
et  alors  que  la  tuberculose  pulmonaire  prenait  une 
forme  galopante  et  rapidement  mortelle.  Par  contre, 
chez  un  enfant  atteint  d’une  forme  familiale  et 
héréditaire  de  l’ affection,  Jeansehne  et  Burnier  (15) 
n’ont  constaté  aucun  signe  de  tuberculose  et  la  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  a  été  négative. 

Gougerot(i6)  a  guéri  tm  pit3niasis  rubra  pilaire 
développé  diez  rme  fillette  n’ayant  d’autres  signes 
de  scrofulo-tuberculose  que  quelques  petits  ganglions 

(9)  Traitement  de  la  pelade  par  la  cryothérapie  (Le  Progrès 
méd.,  13  juin  1925,  p.  901). 

(10)  Un  cas  de  tuberculides  lichénoïdes  (Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  derm.  et  de  syph.,  15  janvier  1925,  p.  24). 

(11) I,ichea  ■aitià.m  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
12  février  1925,  p.  41). 

(12)  Lichen  scrofulosomm  prurigineux  et  simulant  le  lichen 
plan  (Réun.  derm.  de  Strasbourg,  10  mai  1925). 

(13)  Nature  tuberculeuse  du  pityriasis  rubra  pilaire  (Bull, 
de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  décembre  1906). 

(14)  Pityriasis  mbra  pllaris  chez  un  tuberculeux  (Bull,  delà 
Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  16  juin  1925,  p.  269). 

(15)  Pityriasis  mbra  pilaire  familial  et  héréditaire  (Bull, 
de  Ut  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  14  mai  1925,  p.  225). 

(16)  Un  cas  de  guérison  de  ^tyriasis  rubra  ■^laris  après 
injection  de  vaccin  antituberculeux  de  Vaudremer  (Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  nov.  1925,  p.  374). 
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disséminés,  par  injection  sous-cutanée  d’mi  demi- 
centimètre  .cube  de  vaccin  antituberculeux  de  Vau- 
dremer.  I^ortat- J acob  (1)  a  déjà  signalé  la  disparition 
presque  complète  de  cette  maladie  sous  l’influence 
d’injections  de  l’antigène  de  Nègre  et  Boquet  ;  il  a 
observé  des  associations  du  pityriasis  rubra  pilaire 
avec  un  lupus  érythémateux  du  cuir  chevelu,  avec 
une  tuberculose  linguale,  et  avec  une  tuberculose 
pulmonaire.  Ces  faits  sont  en  faveur  de  la  nature 
tuberculeuse  de  l’aSection. 

Dans  deux  cas  d’érythème  induré,  relatés  par 
J.  Nicolas,  J.  Gâté  et  P.  Ravault  (2),  la  coexistence 
de  lésions  tuberculoïdes  et  de  réactions  humorales 
tubei  culeuses  ont  fait  penser  que  la  tuberculose  est 
le  facteur  étiologique  probable  de  l’érythème  induré. 
C’est  aussi  la  tuberculose  que  mettent  en  cause 
Pautrier  et  G.  Lévy  (3)  dans  un  cas  d’érythème 
induré  observé  chez  une  jeune  fille  ;  ces  auteurs 
conseillent  le  traitement  par  l’emploi  simultané  de  la 
tuberculine  C.  B.  et  du  Rhodarsan, 

Enfin  Jeanselme  et  Chevallier  (4),  ayant  à  soigner 
un  érythème  induré  du  type  Hutchinson,  ont  inoculé 
le  produit  de  raclage  d’un  nodule  gommeux  ulcéré, 
dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  d’un  lapin.  Il 
en  résulta,  quatre  jours  après  l’inoculation,  la  pro¬ 
duction  d’un  nodule  cornéen  et  d’une  iritis  analogue 
à  celle  qu’on  observe  au  début  de  la  tuberculose  du 
tractus  uvéal.  Les  lésions  oculaires  disparurent  spon¬ 
tanément  ;  mais,  quarante  jours  après  l’inoculation, 
le  lapin  présenta  mie  paralysie  totale  du  tram  posté¬ 
rieur  et  l’autopsie  de  l’animal,  sacrifié  le  quarante- 
troisième  jour,  montra  un  mal  de  Pott  lombaire  à 
double  fo3'er,  avec  abcès  par  congestion,  sans  autre 
lésion  tuberculeuse.  Le  pus  caséeux  contenait  une 
éuonue  quantité  de  bacilles  de  Koch  associés  à  des 
microbes  banaux.  I/inoculation  intra-ociflaire  des 
tuberculoses  cutanées  peut  donc  donner  des  résultats 
mtéressants  et  mérite  d’entrer  dans  la  pratique. 

On  sait  que  Mihan,  Leredde,  Pautrier  et  d’autres 
considèrent  V an  giohér atome  de  Mibelli  comme  une 
tuberculide.  Dans  un  cas  relaté  par  Hudelo,  Cailliau 
et  Chabruii  {5),  les  lésions  s’étaieut  développées  chez 
une  jeune  fille  atteinte  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique  et  vraisemblablement  hérédo-syphili¬ 
tique  ;  l’examen  liistologique  d’un  des  élémaits 
angiokératomateux  a  révélé  des  lésions  de  phlébite 
oblitérante  qui  rendaient  très  plausible  la  nature 
tuberculeuse  de  l’affection  cutanée. 

Dans  un  cas  de  hipoïdes  miliaires  disséminées  sur 
le  visage  et  sur  la  face  d’extension  des  membres, 

(1)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  12  nov.  1925. 

(2)  A  propos  de  deux  cas  d’érytlième  induré  de  Bazin 
(Ann.  de  demi,  et  de  syph.,  janvier  1925). 

(3)  Érythème  induré  de  Bazin  (Réim.  derm.  de  Strasbourg, 
8  mars  1925). 

(4)  lîrytlième  induré  de  Bazin,  du  type  Hutchinson.  Ino¬ 
culation  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  du  lapin.  Para¬ 
plégie.  Nodule  coméen  et  iritis  qui  guérissent.  Mal  de  Pott  tu¬ 
berculeux  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  is  nov.  1925). 

(5)  Angiokératomes  type  MibeUi  (Bull,  de  la  Soc,  'ffanç. 
de  derm.  et  de  syph..  14  mai  1925,  p.  208). 
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Hudelo  et  Rabut  (6)  ont  en  vain  recherché  la  syphilis  ; 
la  structure  tuberculoïde  des  lésions  et  les  antécé¬ 
dents  personnels  et  familiaux  leur  ont  fait  admettre 
une  origine  vraisemblablement  tuberculeuse. 

Pautrier  (7)  a  observé,  chez  un  homme,  des  tuber- 
culides  de  la  face  dont  l’aspect  clinique  était  inter¬ 
médiaire  à  celui  de  l’acnitis  et  à  celui  de  la  lupoïde 
miliaire.  Dans  ce  cas,  l’aspect  clinique  et  l’évolution 
des  lésions  par  poussées  suecessives,  les  réactions 
négatives  de  Bordet-Wassermann  et  de  Hecht, 
enfin  l’échee  d’un  traitement  bismuthique  ont  pennis 
de  nier  la  nature  sypliilitique  de  l’affection. 

Dès  1923,  Milian  (8)  avait  noté  que  la  distinction 
entre  l’acné,  l’acnitis  et  le  lupus  miliaire  n’est  pas 
toujours  nettement  tranchée,  et  il  admettait  comme 
vraisemblable  une  même  étiologie  tuberculeuse 
pour  ces  différentes  affections.  Chez  deux  fenmies 
atteintes  d’acné  papuleuse  miliaire  du  visage, 
Milian  et  Périn  (9)  ont  constaté,  par  la  vitro-pression 
des  régions  malades,  la  présence  d’amas  lupoïdes 
identiques  avec  lupomes  que  l’on  observe  dans  le 
lupus  miliaire  ;  la  biopsie  a  révélé  des  folliciiles 
tuberculoïdes  intradermiques  avec  cellules  géantes. 
Chez  une  fenune  attehite  de  couperose  au  niveau  du 
nez  et  des  joues,  Milian  (10)  a  noté  la  présence  de 
petits  tubercules  jaunâtres,  lesquels  ont  persisté 
en  partie,  alors  que  l’état  érythémateux  et  télan- 
giectasique  avait  presque  disparu  par  le  traitement. 
Si  ou  rapproche  de  la  structine  tuberculoïde  des  no¬ 
dules,  le  mauvais  état  général  des  patients  et  l’in¬ 
fluence  favorable  du  séjom:  à  la  campagne,  l’hypo¬ 
thèse  d’une  tuberculide  est  vraisemblable. 

Mihan  (ii)  considère  même  comme  mie  «  asso¬ 
ciation  syphilitico-tuberculeuse  »  la  syphilide  acnéi¬ 
forme  ou  sypliihde  lichénoïde  miliaire.  Celle-ci  se 
développe  exclusivement  chez  des  syphilitiques  at¬ 
teints  de  tuberculose  subaiguë,  surtout  ganglionnaire  ; 
elle  apparaît  après  la  roséole,  et  sur  la  roséole,  vers 
le  troisième  mois  de  la  syphilis  ;  elle  est  très  résis¬ 
tante  au  traitement  mercuriel.  La  structure  histo¬ 
logique  de  ces  lésions  folliculaires  est  analogue  à 
celle  des  tuberculoses  cutanées.  Enfin,  dans  quatre 
cas,  l’injection  sous-cutanée  de  tuberculine  a  déter¬ 
miné  une  réaction  focale  marquée.  C’est  par  le 
processus  de  1’  «  hétérothérapie  »  (12)  que  l’arséno- 
benzol  guérit  cette  «  association  syphilitico-tubercu¬ 
leuse  ». 

(6)  Lipoïdes  disséminées  de  Bœck  (Bull,  de  la  Soc.  franç. 
de  derm.  et  de  syph.,  12  mars  1925,  p.  108). 

(7)  Tuberculides  de  la  face  (forme  intermédiaire  à  l’acnitis 
et  à  la  lupoïde  miliaire)  (Réun.  derm.  de  Strasbourg,  8  mars  1925). 

(8)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  p.  123. 

(9)  Acné  papuleuse  miliaire  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm. 
et  de  syph.,  15  janvier  1925,  p.  29). 

(10)  Acné  papuleuse  miliaire  lupoïde  (Bull,  de  la  Soc.  franç. 
de  derm.  et  de  syph.,  14  juin  1925,  p.  267). 

(11)  La  syphilide  acnéifonne,  dite  encorelicliénoïdehiiliaiic, 
est  une  association  sypliilitico-tuberculcuse  (Bull,  de  la  Soc. 
franç.  de  derm.  et  de  syph.,  12  février  1925,  p.  60). 

(12)  Milian,  L’hétérothérapie  (Paris  médical,  6  mai  1920). 
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NOTE  SUR  LES  FORMES 
ATTÉNUÉES  DE  L’ACNÉ 
NÉCROTIQUE 

ET  LE  TRAITEMENT  DE  L’ACNÊ 
NÉCROTIQUE  EN  GÉNÉRAL 

R.  SABOURAUD 

Tous  les  dermatologistes  savent  qu’autour  de 
■chaque  dermatose  catégorisée  par  eux  et  classée 
■sous  un  nom  propre,  il  existe  des  formes  morbides 
analogues  mais  atténuées,  mixtes  ou  hybrides, 
beaucoup  moins  faciles  à  individualiser  ;  leurs 
■symptômes  variant  d’un  sujet  à  l’autre,  assez 
pour  qu’on  ne  puisse  les  appeler  du  même  nom 
sans  un  réel  abus  de  mots. 

Ainsi  en  est-il  pour*  l’acné  nécrotique  (acné 
varioliforme  des  Allemands).  Il  y  a  peu  d’affec¬ 
tions  cutanées  aussi  caractérisées  qu’elle,  dans  son 
type  normal,  mais  on  rencontre  des  cas  fréquents 
•où  ses  symptômes  sont  si  atténués,  si  mélangés  de 
symptômes  étrangers  aux  siens  propres,  qu’on  ne 
sait  où  les  classer  précisément.  Beaucoup  de  der¬ 
matologistes,  à  ce  qu’il  me  semble,  ne  savent  pas 
reconnaître  l’acné  nécrotique  dans  ces  formes  atté¬ 
nuées,  c’est  ce  que  je  voudrais  dire  ici.  Je  voudrais 
aussi  indiquer  le  traitement  local  qui  conduit  ces 
malades  à  la  guérison,  et  enfin  quel  régime  diété¬ 
tique  leur  est  nécessaire  pour  que  cette  affection, 
éminemment  récidivante,  reste  guérie  sans  retour. 


D’abord,  l’acné  nécrotique  peitt  s’observer  sur 
le  corps  comme  au  cuir  chevelu,  avec  plus  de  fré¬ 
quence  et  d’intensité  sur  les  régions  dites  sébor¬ 
rhéiques  :  au  centre  du  visage,  au  milieu  de  la 
poitrine  et  dans  la  gouttière  vertébrale.  C’est  là 
qu’on  peut  l’observer,  assez  rarement  d’ailleurs, 
sous  des  formes  florides,  précieuses  pour  l’étu- 
.diant,  en  ce  qu’elles  s’offrent  avec  le  maximum  de 
leurs  symptômes  caractéristiques.  Ce  sont  des 
lésions  croûteuses,  centrées  par  un  poil.  Elles  ont 
de  3  à  5  millimètres  de  large,  et  sont  renflées 
en  leur  centre  qui  fait  coupole.  La  croûte,  assez 
épaisse  et  lenticulaire,  se  laisse  enlever  d’une  pièce 
sans  se  morceler,  entraînant  le  plus  souvent  avec 
elle  le  poil  qui  la  traverse.  Elle  laisse  une  ulcéra¬ 
tion  un  peu  creuse,  de  la  forme  d’un  cône  ren¬ 
versé,  très  aplati.  La  siurface  de  l’ulcération  est 
sale,  souvent  recouverte  d’un  exsudât  flbrineux. 
Cette  ulcération  se  ferme  et  laisse  à  sa  place  une 
cicatrice  varioliforme,  ombiliquée,  déflnitive. 

Si  j'ai  parlé  de  la  croûte  d’abord,  bien  qu'une 


croûte  soit,  par  définition  même,  consécutive  à 
une  lésion  antérieure,  c’est  que  la  lésion  qui  la 
précède  est  fugace  et  peu  visible.  C’est  une  pus¬ 
tule  analogue  à  la  porofolliculite  (impétigo  de 
Bockhardt),  mais  plus  large  et  plus  extensive. 
On  peut  voir  par  exception  de  ces  lésions  atteindre 
à  près  d’un  centimètre  de  large. 

L’histologie  montre  le  caractère  térébrant  de  la 
lésion,  car  la  croûte  peut  comprendre  non  seule¬ 
ment  le  squelette  fibro-conjonctif  du  follicule 
encore  revêtu  de  son  épiderme,  mais  quelquefois 
même  sa  glande  sébacée  annexe.  C’est  cette 
nécrose  qui  explique  la  cicatrice  et  ses  caractères. 

Une  telle  lésion  n’est  jamais  unique,  car  le 
caractère  primordial  de  l’acné  nécrotique  est  de 
survenir  par  poussées.  C’est  une  affection  régio¬ 
nale,  et  même  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  poussées 
se  succéder  sur  le  même  siège  ou  sur  un  autre  de 
ceux  que  nous  avons  désignés. 

La  poussée  est  annoncée  par  des  symptômes 
fonctionnels  assez  marqués  pour  ne  jamais  passer 
inaperçus  :  ce  sont  des  cuissons  locales  et  des 
démangeaisons  assez  vives,  et  le  malade,  qui  a 
vite  fait  de  connaître  son  affection,  sait  d’avance 
par  elles  qu’une  poussée  nouv’^elle  va  se  produire... 
Le  lendemain,  les  lésions  sont  faites,  et  sans  tran¬ 
sition  la  pustule  se  transforme  en  croûte,  et  la 
croûte  restera  sur  place  une  ou  deux  semaines 
avant  de  tomber  avec  le  poil  qui  est  visiblement 
le  centre  de  la  lésion. 

Naturellement  la  maladie  s’observe  avec  tous 
les  degrés  d’intensité,  et  les  poussées  sont  d’une 
fréquence  très  variable.  Tantôt  elles  se  succèdent 
toutes  les  semaines,  tantôt  elles  seront  séparées 
par  plusieurs  mois,  mais  il  n’est  pas  rare  de  ren¬ 
contrer  des  cas  où  les  poussées  sont  subintrantes, 
de  façon  que  les  précédentes  lésions  ne  sont  pas 
guéries  qu’on  en  voit  d'autres  survenir.  Chez 
certains  malades,  les  poussées  sont  si  intenses  et 
fréquentes  qu’on  ne  peut  les  examiner  à  aucun 
moment  sans  rencontrer  des  lésions  en  activité. 

Comme  toutes  les  acnés,  celle-ci  a  le  soufre 
pour  médicament  local  le  plus  actif,  et  il  est  bien 
rare  qu’il  ne  se  montre  pas  efficace.  Mais  si  la 
médication  locale  a  le  plus  souvent  raison  des 
lésions  en  évolution,  elle  n'empêche  pas  toujours 
d’autres  lésions  d’apparaître.  Sans  doute,  chez 
les  jeunes,  et  chez  les  gens  plus  âgés  et  maigres, 
la  seule  médication  locale  peut  arrêter  à  la  fois 
les  lésions  et  la  maladie,  en  supprimant  du  coup 
la  j^ussée  et  ses  récidives,  mais  bien  plus  souvent, 
surtout  chez  les  gens  gras  et  d’un  certain  âge,  la 
poussée  arrêtée,  la  maladie  n’est  pas  morte,  et 
d'autres  poussées  surviendront.  Cette  acné  en 
effet,  quoiqu’elle  puisse  s’observer  chez  de  jeunes 


6o 


PARIS  MÉDICAL 


i6  Janvier  1026. 


gens,  est  bien  plus  fréquente  à  l’âge  moyen  ou 
même  chez  l’homme  qui  a  dépassé  la  cinquantaine, 
c’est  l’âge  où  l’on  en  voit  les  cas  les  plus  désolants 
qni  narguent  toute  thérapeutique,  déterminant 
chez  le  patient,  non  seulement  une  gêne  perpé¬ 
tuelle,  mais  une  forte  dépression  de  son  moral, 
car  devant  l’insnffisance  de  la  thérapeutique  locale 
employée  seule,  le  patient  en  arrive  â  se  croire 
incurable.  Je  me  rappelle  un  malade  riche,  de  la 
clientèle  de  mon  maître  E.  Besnier,  qui  avait 
parcouru  l’Europe  et  stationné  inutilement  dans 
tous  les  centres  dermatologiques  connus.  Il  finit 
par  le  snicide.  Il  y  a  donc  des  cas  d’acné  nécro¬ 
tique  qui  sont  graves  et,  s’ils  sont  rares,  il  ne  faut 
pourtant  pas  ignorer  qu’ils  existent. 

E’acné  nécrotique  est  plus  fréquente  au  cuir 
chevelu  que  partout  ailleurs.  Tantôt  elle  occupe 
le  front  et  les  deux  tempes,  ce  qui  lui  avait  fait 
donner  par  Hébra  le  nom  à’acné  frontalis,  et  c’est 
ce  qni  se  voit  surtout  entre  vingt  et  trente  ans  ; 
tantôt,  et  c’est  surtout  chez  les  malades  qui  ont 
atteint  ou  dépassé  la  cinquantaine,  la  maladie 
se  localise  aux  régions  pariétales.  On  l’y  observe 
surtout  par  éléments  isolés  et  disséminés  un  par 
un,  à  la  façon  des  éléments  de  la  varicelle.  Cha¬ 
cune  de  ces  lésions  est  douloureuse,  quelquefois 
au  point  que  le  malade  ne  sait  quelle  position 
prendre  pour  dormir,  parce  que  le  contact  même 
de  l’oreiller  lui  est  trop  pénible.  Il  est  remarquable 
qu’à  cet  âge  où  les  réactions  ganglionnaires  ne 
sont  gnère  marquées  ni  fréquentes,  les  poussées 
d’acné  nécrotique  s’en  accompagnent.  Tes  gan¬ 
glions  dé  la  nuque  sont  engorgés  et  douloureux 
à  la  palpation  ;  les  malades  s’en  plaignent  tou¬ 
jours.  Comme  pour  les  poussées  de  pustulation 
folliculaire  orificielle  de  l’enfant  (impétigo  de 
Bockhardt),  l’éruption  est  annoncée  la  veille  par 
l’engorgement  ganglionnaire,  et  le  malade  est 
prévenu  par  lui  de  ce  qui  l’attend. 

Dans  les  cas  sérieux  d’acné  nécrotique,  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  se  compte  par  années,  avec 
quelques  sursis  et  intervalles,  mais  il  est  impossible 
au  médecin  interrogé  de  lui  assigner  une  limite. 
On  conçoit  aisément  qu’une  telle  affection,  à  ce 
degré,  fasse  le  désespoir  du  malade  et  aussi  du 
médecin  s’il  ignore  le  traitement  externe  et  in¬ 
terne  qu’il  convient  de  pratiquer. 


Des  causes  de  l’acné  nécrotique  gardent  encore 
pour  nous  bien  des  mystères,  mais  l’anatomie 
pathologique  en  est  connne.  Elle  a  été  étudiée 
par  le  Di^  Amabilis  de  Mérida  (Mexique),  dans 
mon  propre  laboratoire,  il  y  a  vingt  ans,  et  je  ne 


sache  pas  qne  cçtte  étude,  reprise  par  d’autres, 
leur  ait  donné  des  résultats  différents. 

D’abord  il  s’agit  bien  d’une  acné  ;  on  tronve 
toujours  au-dessous  des  lésions  superposées,  l’in¬ 
fection  microbacillaire  primitive,  caractéristique 
de  la  séborrhée.  E’infundibulum  du  follicule  est 
toujours  infecté  d’abord  par  le  microbacille,  et 
c’est  une  infection  secondaire  du  staphylocoque 
doré  qui  vient  s’y  superposer,  déterminant  comme 
toujours  en  ce  siège  la  pustule  circumpilaire, 
d’un  jaune  vert  caractéristique,  presque  aussitôt 
transformée  en  croûte  épaisse  et  dure  d’un  jaune 
paille  ou  d’un  jaune  résine.  Cette  lésion  est  donc 
la  porofolliculite  de  Besnier,  celle  du  pseudo¬ 
impétigo  de  Bockhardt,  mais  superposée  à  une 
lésion  primitive  de  séborrhée  microbacillaire.  Ces 
faits  connus  —  et  ils  apparaissent  constants,  —  il 
n’en  reste  pas  moins  dans  la  question  beaucoup 
d’inconnues. 

Pourquoi  l’éruption  de  pustules  déterminée  par 
le  même  microbe  est-elle  chez  l’enfant  bien  plus 
cohérente  et  n’apparaît-elle  chez  lui  que  par  pous¬ 
sées  plus  irrégulières  ?  Pourquoi  chez  l’enfant  ne 
laisse-t-elle  pour  ainsi  dire  pas  de  cicatrices,  alors 
que  l’acné  nécrotique  en  laisse  toujours  ? 

Et  pourquoi  ces  deux  maladies  ont-elles  un  âge 
de  fréquence  très  différent,  l’une  presque  particu¬ 
lière  à  l’enfànt  et  l’autre  à  l’adulte  ? 

Faut-il  voir  dans  ces  différences  cliniques  et 
évolutives  le  résultat  de  la  double  infection  com¬ 
binée  du  microbacille  et  du  staphylocoque  doré, 
puisque  chez  l’enfant  la  pustule  porofolliculaire 
est  exclusivement  staphylococcique  ?...  Autant 
de  points  d’interrogation  auxquels  il  n’y  a  point 
de  réponse.  Mais  nous  savons  si  mal  ce  qui  déter¬ 
mine  chez  les  uns  l’infection  staphylococcique 
permanente,  avec  les  furonculoses  récidivantes 
ou  les  sycosis,  et  chez  les  autres  une  infection 
locale  passagère,  sans  lendepiain,  que  ces  incerti¬ 
tudes  dans  notre  sujet  ne  sont  pas  pour  nous 
étonner.  EUes  doivent  seulement  susciter  de  nou¬ 
velles  recherches.  Il  importe  de  les  souligner 
cependant,  car  rien  n’est,  plus  fâcheux,  en  méde¬ 
cine,  que  de  dissimuler  sous  des  théories  ou  des 
mots  les  faits  que  nous  ignorons. 

Il  reste  donc  beaucoup  d’inconnues  dans  le 
problème,  et  spécialement  sur  ce  qui  fait  de  l’acné 
nécrotique,  dans  beaucoup  de  cas,  une  affection 
si  récidivante  et  si  rebelle. 


Je  reviendrai  tqut  à  l’heure  sur  le  traitement 
de  l’acné  nécrotique,  car  il  est  le  plus  souvent 
heureux  quand  on  sait  le  diriger.  Mais  je  voudrais 
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insister  d’abord  sur  ce  fait  que  l’acné  nécrotique 
ne  se  présente  pas  toujours  au  clinicien  sous  l’as¬ 
pect  typique  que  nous  venons  de  lui  donner. 
Autour  de  chaque  entité  dermatologique,  il 
existe  des  formes  hybrides,  qui  appartiennent  à 
deux  types  catalogués  comme  différents,  lesquels 
s’observent  isolément  d’habitude,  mais  peuvent 
quelquefois  coexister.  Il  en  est  ainsi  poux  les  élé¬ 
ments  de  l’acné  nécrotique  qu’on  peut  voir  naître 
au-dessous  des  lésions  communes,  squameuses, 
jadis  cataloguées  sous  le  nom  d’eczéma  sébor¬ 
rhéique  par  Unna(de  Hambourg),  et  on  les  voit 
naître,  en  particulier,  sous  cette  corona  sebor- 
rhœica,  décrite  par  lui  autour  du  front  des  jeunes 
gens  et  nommée  ainsi  par  mie  comparaison  d’ail¬ 
leurs  lointaine  ax'ec  la  corona  Veneris  de  la  syphilis 
secondaire. 

Tous  les  dermatologistes  connaissent  le  pity¬ 
riasis  à  squames  grasses.  Si  l’on  enlève  ces  squames 
par  grattage,  on  observ^era  au-dessous  d’elles  un 
épiderme  rosé,  tendre,  exhalant  à  sa  surface  une 
moiteur.  Eh  bien,  panni  ces  squames,  sur  les 
tempes  surtout,  et  quand  cet  «  eczéma  sébor¬ 
rhéique  »  se  reproduit  chez  les  gens  de  quarante 
ans,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  de  petites 
croûtelles  de  forme  lenticulaire,  ayant  la  disposi¬ 
tion  périfolliculaire  de  l’acné  nécrotique,  et  si 
l’on  observe  comment  ces  croûtelles  prennent 
naissance,  on  les  voit  .suivre  une  pustulation,  elle 
aussi  rudimentaire,  mais  qui  reproduit  au  mîcro- 
.scope  la  disposition  et  la  flore  microbienne  de 
l’acné  nécrotique.  On  trouve  ainsi  et  en  grand 
nombre  des  cas  qu’une  observation  attentive  ne 
saurait  comment  cataloguer  exactement,  et  qui 
sont  un  hybride  de  pityriasis  stéatoïde  eczéma- 
tisé,  sous  lequel  se  dessinent  des  points  d’infec¬ 
tion  folliculaire,  ébauche  d’acné  nécrotîque.  Et 
si  l’on  suit  l’histoire  de  ces  malades,  on  voit 
quelques  années  plus  tard  que  les  pellicules  d’ap¬ 
parence  grasse  ont  disparu,  mais  que  la  pustula¬ 
tion  folliculaire  est  restée,  et  qu’elle  se  montre 
maintenant  seule  et  par  poussées,  sous  forme 
d’acné  nécrotique  vraie.  C’était  là  un  de  ces 
complexes  que  Brocq  a  nommés  des  jormes  de 
passage,  entre  des  affections  cutanées  différentes. 
En  fait,  c’est  un  type  hybride  fait  d'une  maladie 
qui  marche  vers  sa  fin,  tandis  qu’ime  autre  com¬ 
mence,  qui  se  développera  au-dessous  d’eUe,  ayant 
déjà  sa  flore  particulière  et  vérifiable.  Comme  il 
arrive  toujours  en  fait  de  sciences  naturelles,  les 
principes  sont  simples,  mais  leurs  suites  toujours 
plus  complexes  qu’on  ne  saurait  les  imaginer. 

J'ai  voulu  mentionner  et  décrire  ces  faits  qui 
ne  sont  pas  rares  et  qui  arrêtent  souvent  le  chîii- 
cien.  Il  importe  d’autant  plus  de  les  catégoriser, 


que  leur  diagnostic  précis  implique  des  consé 
quences  thérapeutiques  dont  je  vais  parler  main¬ 
tenant. 


Qu’on  m’excuse  d’abord  d’inclure  ici  une  paren¬ 
thèse  que  je  crois  utile.  Plus  un  dermatologiste 
vieillit  et  plus  pour  lui  se  simplifient  certaines 
questions  qui  l’ont  arrêté  longtemps...  Ainsi  un 
très  grand  nombre  d’affections  cutanées  se  pré¬ 
sentent-elles  à  mon  esprit  comme  appartenant 
à  deux  classes  :  il  y  a  celles  que  l’on  observe  sur 
des  individus  insuffisamment  nourris  et  celles 
qu’on  ne  voit  survenir  que  sur  des  sujets  trop 
alimentés.  Il  y  aurait, si  l’on  peut  dire,  les  maladies 
de  carence  (sans  vouloir  donner  à  ce  mot  le  sens 
plus  étroit  des  avitaminoses),  et  les  maladies  de 
pléthore  au  sens  très  ancien  que  la  médecine  don¬ 
nait  à  ce  mot. 

Eh  bien,  il  n'y  a  nul  doute  pour  moi  que  les 
acnés  nécrotiques  ne  rentrent  en  général  dans  ce 
groupe  des  affections  spéciales  aux  individus  qui 
mangent  trop. 

Parmi  ceux  qui  mangent  trop,  il  y  en  a  qui  sont 
rappelés  à  l’ordre  par  des  troubles  digestifs  ou 
hépatiques  ou  par  des  troubles  généraux  d’in¬ 
toxication,  et  d’autres  chez  qui  tous  les  organes 
tiennent  bon  contre  la  surcharge  qu’on  leur 
impose.  C’est  sur  ceux-là  qu’on  voit  survenir  les 
maladies  cutanées  dont  je  parle,  et  spécialement 
l’acné  nécrotique.  On  en  aura  \dte  fait  la  preuve 
par  les  malades  qui  voudront  bien  se  soumettre  à 
une  diététique  un  peu  sévère. 

Il  y  a  bien  longtemps  déjà  que  je  me  suis  élevé 
contre  l’abus  général  du  pain,  chez  lés  gens  oisifs 
de  leur  corps,  et  sur  l’importance  de  sa  suppres¬ 
sion  dans  la  cure  de  beaucoup  d’affections  cuta¬ 
nées.  Aucune  ne  justifie  mieux  et  plus  souvent 
que  l’acné  nécrotique,  ce  que  je  disais  alors  et  qui 
•s’est  vérifié  pour  moi  constamment.  Depuis  que 
j’ai  proscrit  rigoureusement  le  pain  de  l’alimen¬ 
tation  des  malades  atteints  de  ce  que  j’appelle¬ 
rais  les  affections  cutanées  d’origine  pléthorique 
(acnés  de  la  cinquantaine,  couperoses,  eczémas 
séborrhéiques  des  gens  d’âge  moyen,  éruptions 
des  obèses,  intertrigos,  furonculoses  à  répéti¬ 
tion,  etc.,  et  au  premier  rang  de  tout  ce  groupe, 
l’acné  nécrotique),  je  n’ai  reçu  que  des  remercie¬ 
ments  de  mes  malades  pour  leur  avoir  ouvert  les 
yeux  sur  des  abus  qu’ils  commettaient  sans  le 
savoir,  et  qui  leur  étaient  nuisibles  au  plus  haut 
degré. 

J’insiste  sur  cette  proscription  absolue  du  pain, 
parce  qu’elle  est  le  plus  souvent  acceptée  et  très 
■  facile,  ensuite  parce  qu’elle  est  unique  et  ne  con 


62 


PARIS  MEDICAL 


damne  nullement  les  malades  aux  ennuis  des 
régimes  très  particuliers.  I^a  seule  suppression 
du  pain,  quand  elle  est  absolue  et  totale,  suffit  le  ' 
plus  souvent  à  faire  diminuer  le  poids  des  malades 
d’un  demi-kilogramme  par  mois,  pendant  six  mois 
ou  un  aur  et  les  ramène  au  poids  qu’ils  auraient 
dû  ne  pas  dépasser.  En  même  temps  on  voit 
disparaître  les  éruptions  récidivantes  qui  faisaient 
leur  martyre,  et  les  malades  sont  stupéfaits  qu’une 
médication  si  simple  ne  leur  ait  pas  été  conseillée 
depuis  des  années. 

Sans  doute  on  peut  rencontrer  l’acné  nécrotique 
chez  des  maigres  à  qui  l’on  n’aura  pas  à  prescrire 
cette  suppression,  et  chez  lesquels  il  faut  recher¬ 
cher  d’autres  causes  d’intoxication,  causes  hépa¬ 
tiques  le  plus  souvent;  ce  que  je  viens  de  dire  n’en 
garde  pas  moins  une  portée  très  générale  et  repré¬ 
sente  la  vérité  habituelle. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  la  médication  locale, 
presque  toujours  suivie  d’effets  immédiats,  doive 
non  plus  être  négligée.  Ee  soufre  est  le  médicament 
spécifique  des  acnés,  il  reste  celui  de  l’acné  nécro- 
tique.  Vous  prescrirez  donc,  contre  l’acné  nécro¬ 
tique,  des  applications  quotidiennes  d’une  pom¬ 
made  soufrée  au  trentième,  additionnée  ou  non 
de  résorcine  à  même  dose  et  d’un  mercurial. 

Si  l’acné  nécrotique  s’accompagne  de  ces  états 
séborrhéiques  squameux  dont  je  parlais  et  de 
pityriasis  stéatoïde,  rien  n’est  plus  simple  que  de 
donner  comme  noyau  à  la  pommade  que  vous 
conseillerez,  parties  égales  de  vaseline,  de  lano¬ 
line  et  d’huile  de  cade.  Vous  aurez  alors  la  for¬ 
mule  suivante  : 


Huile  de  cade . 

Ijanoline . 

Vaseline . 

Soufre  précipité  . . 

Résorcine . 

Cinabre . 


appliquée  chaque  soir  et  savonnée  chaque  matin. 
Sous  son  action,  vous  verrez  les  lésions  dispa¬ 
raître,  et  ces  lésions  qui  se  seraient  reproduites 
sans  faute,  même  en  continuant  le  traitement 
externe,  ne  se  reproduiront  pas,  si  le  malade, 
dûment  prévenu  des  inconvénients  de  son  régime, 
accepte  de  ne  plus  manger  de  pain,  ni  -peu  ni 
beaucoup,  et  cela  définitivement. 

Devant  les  résultats  que  cette  méthode  si  simple 
m’a  donnés  tant  de  fois  déjà,  je  me  rappelle  tou¬ 
jours  avec  regret  des  malades  que  j’avais  soignés 
autrefois  et  que  je  n’avais  pas  guéris...  Il  sera 
toujours  possible  de  rencontrer  un  cas  qui  mette 
en  défaut  la  règle  que  j’énonce  ici,  mais  ce  cas,  je 
l’attends  encore,  et  je  ne  crois  plus  désormais 
qu’il  existe  d’acné  nécrotique  qui  soit  incurable. 


i6  Janvier  ig26. 

L’ACNÊ  CHLORIQUE 

J.  NICOLAS  et  M.  PILLON 

Il  s’agit  là  d’une  affection  rare.  Décelée  pour  la 
première’  fois  en  1899  par  Herxheimer,  elle  fut 
étudiée  avec  soin  par  'Thibierge  et  Pagniez,  Rénon 
et  Patron,  Hallopeau  en  1900,  Eumouze,  Brandt, 
Bettmann  en  1901.  Des  derniers  travaux  à  son 
sujet,ceux  de  A.  Jaquet(de  Bâle), datent  de  1902. 
A  notre  connaissance,  il  n’y  a  pas  eu  de  nouveaux 
cas  publiés  depuis  cette  époque. 

De  tous  ces  travaux,  il  ressort  que,  si  l’acné 
chlorique  est  très  nettement  individualisée  au 
point  de  vue  clinique,  ses  causes  exactes  et  sa 
pathogénie  sont  encore  des  plus  obscures.  Des 
théories  tendant  à  l’expliquer  par  les  réactions 
des  glandes  sébacées  aux  vapeurs  de  chlore  ou 
aux  composés  chlorés  ne  sont  qu’hypothèses  sans 
démonstration,  contredites  toutes  plus  ou  moins 
par  les  faits.  Da  question  cependant  présente  un 
grand  intérêt  :  la  connaissance  du  mécanisme 
intime  de  la  production  de  l’acné  chlorique  pour¬ 
rait  être,  un  appoint  sérieux  à  la  pathogénie  des 
acnés  en  général  et  des  acnés  médicamenteuses  en 
particulier.  Ce  serait  aussi,  en  hygiène  industrielle, 
de  très  grande  importance. 

Nous  n’avons  malheureusement  pas  la  pré¬ 
tention  d’amener  la  lumière  définitive  sur  ce  pro¬ 
blème  pathogénique.  Mais,  ayant  eu  la  bonne  for¬ 
tune  d’observer  coupsur  coup  deux  casd’acné  chlo¬ 
rique,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  les  publier. 
Ils  concernent  en  effet  deux  ouvriers  de  profes¬ 
sions  tout  à  fait  différentes.  De  simple  fait  d’ex¬ 
poser  les  circonstances  particulières  dans  lesquelles 
ces  deux  acnés  se  sont  manifestées,  s’il  ne  solutionne 
pas  le  problème,  peut  du  moins  offrir  des  docu¬ 
ments  utiles  à  des  recherches  ultérieures. 


Observation  I  (Réunion  dermatologique  de  Nancy 
du  18  juillet  1925,  in  Bulletin  de  la  Société  française  de 
dermatologie  et  syphiligraphie,  juillet  1925).  —  B.  A..., 
sujet  arabe,  âgé  de  vingt-cinq  ans,  entre  à  la  clinique 
dermatologique  de  l’Antiquaille,  le  6  février  1925,  por¬ 
teur  de  lésions  d’acné  confluente  et  généralisée  presque  à 
tout  le  corps. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  le  passé  du  malade  ; 
il  affirme  n’avoir  jamais  eu  d’affection  cutanée  ;  il  n’a, 
en  particulier,  jamais  eu  d’acné  ;  il  ne  présente  d’ailleurs 
aucune  trace  d’une  affection  ancienne  de  ce  genre. 

L’acné  a  débuté  assez  brusquement  dans  les  premiers 
jours  de  janvier,  c’est-à-dire  deux  mois  environ  aprè.s 
son  entrée  dans  une  usine  d’ustensiles  métalliques  où  il 
maniait  l’acide  chlorhydrique  du  matin  au  soir,  pour 
l’opération  du  décapage. 

Sans  prodrome  spécial,  les  lésions  apparurent  d’abord 
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à  la  face  ;  très  vite,  elles  envahirent  toutes  les  régions 


fluente  ;  celle-ci  s'arrête  aux  iroigucts  ;  les  mains  sont 
absolument  indemnes,  fait  facilement  explicable  :  le 
malade  portait  des  gants  de  caoutchouc  au  cours  de  son 
trav'ail. 

A  signaler  encore  que  le  malade  ne  présente  pas  d’état 
séborrhéique  de  la  peau. 

Il  n  y  a  rien  de  notable  à  l'examen  des  organes  ;  il  n’y 
a,  en 'particulier,  aucun  trouble  digestif. 


Fig,  I,  —  Observation  1, 

actuellement  atteintes  avec  la  confluence  que  l’on  note 
à  l’entrée  dans  le  service. 

Ivcs  comédons  forment,  à  eux  seuls,  la  presque  totalité 
de  l’éruption  ;  dans  les  régions  particulièrement  touchées, 
ils  marquent  d’un  point  noir  d’encre,  oa  peut  le  dire,  tous 
les  orifices  pilo-sébacés.  Au  milieu  de  ces  comédons  se 
voient  par  places  un  élément  d’acné  indurée  ou  un  élé¬ 
ment  d’acné  pustuleuse  isolé  ;  ils  sont  en  nombre  très 
restreint. 

C’est  au  visage  que  l’éruption  est  le  plus  intense  et  a 
son  aspect  le  plus  curieux  :  à  part  le  dos  du  nez  qui,  chose 
étrange,  est  respecté  d’une  façon  absolue,  on  peut  dire 
qu’il  est  totalement  envahi  et  qu’il  n’y  a  pas  un  orifice 
pilo-sébacé  qui  ne  possède  pas  son  comédon  minuscule, 
absolument  noir,  légèrement  saillant,  un  peu  dur  et  sec 
d’aspect.  Issus  par  la  pression,  ces  comédons  sont,  en 
général,  minuscules,  jaunâtres,  secs  ;  quelques-uns,  plus 
volumineux,  sont  blancs  et  gras.  Les  pommettes,  les 
joues,  la  région  de  la  barbe,  le  menton,  le  front  sont  criblés 
de  points  noirs.  Les  oreilies  elles-mêmes  sont  particulière¬ 
ment  touchées,  et  cela  dans  leur  totalité,  c’est-à-dire  aussi 
bien  au  niveau  du  pavillon  sur  ses  deux  faces,  qu’au 
niveau  du  tragus  ;  la  région  rétro-auriculaire,  la  région 
mastoïdienne  sont  atteintes. 

Au  niveau  du  cuir  chevelu,  les  lésions  sont  nombreuses 
en  bordure,  mais  très  rares  dans  le  cuir  chevelu  propre¬ 
ment  dit. 

Le  cou  tout  entier  présente  un  semis  abondant  de 
comédons. 

Au  tronc,  les  lésions  sont  plus  discrètes.  A  part  les 
épaules  et  la  face  antérieure  du  thorax  où  l’on  voit  de 
nombreux  comédons  minuscules,  le  reste  du  tronc  est  à 
peu  près  respecté. 

On  retrouve  quelques  lésions  discrètes  au  niveau  des 
aines  et  du  scrotum  ;  il  n’y  a  rien  sur  les  membres  infé- 
'  rieurs. 

A^  membres  supérieurs,  les  bras  sont  indemnes  ; 
par  contre,  les  avant-bra.s  présentent  une  éruption  con¬ 


OusERV.vriox  II  (inédite).  —  'l'.K...,  sujet  turc,  entre  à 
1  hôpital  de  l’Antiquaillo,  le  4  septembre  1925,  pour 
éruption  acnéique  de  la  face  avec  tendance  à  la  générali¬ 
sation.  Il  nie  toute  affection  cutanée  antérieure. 

I<es  lésions  qu’il  présente  sont  apparues  après  six 
mois  environ  de  travail  dans  une  usine  de  chlore  électro- 
lytique  ;  elles  ont  d’abord  siégé  à  la  face,  puis  ont  gagné 
peu  à  peu  d’autres  régions  du  corps,  cela  assez  rapide¬ 
ment  . 

A  l’examen,  l’affection  présente  les  lésions  élémentaires 
de  l’acné  polymorphe  la  plus  typique,  mais  avec  une 
confluence  et  une  généralisation  qui  font  d’emblée  penser 
à  l’acné  chloriquc. 

L’éruption  est  constituée  en  majeure  partie-  de  comé¬ 
dons,  de  taille  très  variable,  soit  petits  points  noirs  minus¬ 
cules  tatouant,  dans  les  régions  atteintes,  tous  les  folli¬ 
cules  pilo-sébacés  et  dont  la  pression  fait  sourdi'e  cepen¬ 
dant  un  petit  comédon  minuscule  et  sec  ;  soit  gros  comé- 
dons,énormes,  dont  la  pression  donne  i.ssiie  à  de  la  matière 
sébacée  blanche,  eu  abondance.  A  côté  de  ces  comédons 
sont  disséminés  par  places,  en  très  petit  nombre,  de  véri. 


Fig.  2.  —  Observation  II. 

tables  kystes  renfermant  une  quantité  notable  de  liquide 
puriforme.  Il  y  a  très  peu  d’éléments  d’acné  pustuleuse. 
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I/’éruptiou  est  surtout  localisée  à  la  face,  où  elle  est 
absolument  confluente  ;  elle  laisse  presque  intacts  le  bout 
du  nez  et  les  ailes  du  nez  ;  mais  la  face  dorsale  de  la  racice 
du  nez,  le  front,  les  joues,  le  menton,  les  oreilles  en  entier 
et  le  cou  sont  couverts  de  lésions  confluentes.  Le  cuir 
chevelu  est  normal,  sauf  sur  2  centimètres  environ  de 
bordure,  où  l’on  voit  de  nombreux  comédoms.  Sur  le  dos, 
sur  la  face  antérieure  du  thorax,  les  lésions  sont  minimes, 
mais  presque  tous  les  orifices  pilo-sébacés  sont  tatoués  en 
noir  avec  petit  comédon  sec  minuscule  ;  elles  deviennent 
plus  accentuées  au  niveau  de  la  ceinture,  qui  est  marquée 
par  une  bande  transversale  de  3  à  4  centimètres,  cons¬ 
tituée  de  lésions  papuleuses  et  pustuleuses.  La  paroi 
antérieure  de  l’abdomen,  les  fesses,  la  région  du  triangle 
de  Scarpa  et  enfin  la  peau  de  la  verge  ijrésentent  de  nom¬ 
breux  éléments. 

Les  bras  et  les  avant-bras  sont  simplement  tatoués  au 
niveau  des  orifices  pileux  ;  mais  au  niveau  des  coudes, 
on  voit  une  exagération  notable  de  l’éruption. 

Les  jambes  sont  respectées,  de  même  que  les  aisselles. 

Les  mains  ne  présentent  pas  trace  de  lésions  ;  le  malade 
cependant  travaillait  sans  gants. 


Si  l’on  compare  ces  deux  observations  aux 
observations  publiées  antérieurement,  on  voit 
qu’elles  n’apportent  aucun  fait  clinique  nouveau. 
Si  elles  semblent,  pour  ainsi  dire,  calquées  l’une 
sut'  l’autre,  elles  semblent  aussi  calquées  sur  les 
observations  publiées  antérieurement.  I^’aspect 
clinique  de  l’acné  chlorique  est  en  effet  toujours 
identique  ;  il  est  d’autre  part  si  frappant  qu’il 
suffit  d’en  avoir  vu  un  cas  pour  qu’il  reste  éter¬ 
nellement  gravé  dans  la  mémoire. 

Nous  ne  reviendrons  donc  que  très  succincte¬ 
ment  sur  l’étude  clinique  de  l’affection.  NUe  a 
été  faite,  on  peut  dire,  une  fois  pour  toutes  par 
Tbibierge  et  Pagniez  ;  on  ne  peut  rien  ajouter  à 
leur  description. 

I/’élément  éruptif  constant  de  l'éruption  est  le 
comédon,  comédon  type,  ne  subissant  que  quel¬ 
ques  modifications  de  détails  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  de  l’affection.  Ces  modifications  sont  d’ail¬ 
leurs  assez  typiques  :  Thibierge  et  Pagniez 
insistent  sur  la  coloration  particulièrement  noire 
de  l’extrémité  libre  du  comédon.  I<es  comédons 
sont  de  taille  variable,  depuis  le  comédon  minus¬ 
cule,  petit  cône  corné,  sec,  marquant  uniquement 
d’un  point  noir,  légèrement  saillant  et  rugueux, 
l’orifice  pilo-sébacé,  jusqu’aux  comédons  d’assez 
grosses  dimensions  donnant,  à  la  pression,  le  fila¬ 
ment  vermiforme,  blanc,  bien  connu  dans  l’acné 
banale.  Presque  toujours,  au  milieu  des  comédons 
types,  se  voient  de  petits  kystes  de  .dimensions 
variables,  contenant  soit  de  la  matière  sébacée, 
d’aspect  banal,  soit  une  matière  fluide,  laiteuse, 
ressemblant  à  du  pus  épais.  Un  certain  degré  d’in¬ 
flammation  peut  venir  s’ajouter  à  l’élément  comé- 
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donieii  et  donner  par  endroits  de  petits  éléments 
d’acné  papuleuse.  U’acné  pustuleuse  vraie  peut 
se  voir,  mais  elle  est  relativement  rare. 

Ce  qui  frappe  surtout  dans  l’éruption  chlorique, 
c’est  la  multiplicité,  on  pourrait  dire  presque  la 
confluence  de  ses  éléments  et  leur  généralisa¬ 
tion.  Ils  oecupent  par  endroits,  surtout  à  la  face, 
la  totalité  des  orifices  glandulaires,  rappelant, 
dit  Thibierge,  «  le  tatouage  que  produit  une  dé¬ 
charge  de  poudre  reçue  à  faible  distance».  En 
d’autres  points,  ils  sont  moins  nombreux,  mais  ils 
occupent  par  contre  presque  toutes  les  régions  du 
corps. 

Ee  visage  est  la  région  la  plus  atteinte  ;  les 
oreilles  sont  touchées  à  un  haut  degré  ;  la  bordure 
du  pavillon  en  particulier  était  criblée  de  points 
noirs.  Ee  cuir  chevelu  peut  être  pris  en  totalité. 
Hallopeau  et  Trastour  ont  même  signalé  un  cas 
d’alopécie  consécutive.  Ee  cou,  surtout  ses  faces 
latérales,  le  tronc,  l’abdomen,  les  organes  géni¬ 
taux,  la  verge  même  sont  touchés  à  des  degrés 
variables.  Ees  membres  sont  souvent  les  moins 
atteints. 

E’apparition  de  l’éruption  est  rapide  ;  eUe  gagne 
tout  le  corps  en  quelques  semaines.  Jaquet,  de' 
Bâle,  a  signalé  au  début  un  état  inflammatoire 
plus  ou  moins  accentué  de  la  peau  se  manifestant 
par  de  la  rougeur,  un  peu  de  gonflement,  et  une 
sensation  de  brfdure  ou  de  prurit  plus  ou  moins 
nette. 

C’estune  affection  assez  longue  à  guérir,  mais  qui 
semble  se  résoudre  spontanément  si  l’ouvrier  est 
soustrait  à  l’action  de  l’agent  nocif.  Ees  malades, 
une  fois  guéris,  pourraient  reprendre  leurs  occu¬ 
pations  impunément. 


E’étude  histologique  des  lésions  de  l'acné  chlo¬ 
rique  a  été  faite  par  'Ahibierge  et  Pagniez.  Nous  ne 
saurions  mieux  faire  que  de  la  résumer  :  Ees 
lésions  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  de  l’acné  ba¬ 
nale.  E’épiderme  est  sain  ;  le  derme  n’est  touché 
qu’au  niveau  des  glandes  sébacées  ;  les  glandes 
siidoripares  sont  intactes...  Ees  lésions  consistent 
en  petites  cavités  kystiques  de  volume' variable, 
dont  la  paroi  est  constituée  par  plusieurs  rangées 
de  cellules  aplaties  ;  le  contenu  de  ces  kystes  est 
formé  de  débris  kératosiques  à  disposition  feuil¬ 
letée.  Au  pourtour  des  kystes  se  voit  une  infil¬ 
tration  de  cellules  embrj-onnaires,  assez  discrète 
d’ailleurs. 

Ea  présence  du  bacille  de  Unna  est  incons¬ 
tante.  * 
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Quant  à  l’étude  chimique  des  comédons,  elle  a 
été  faite  par  Chassevant,  dont  les  conclusions  sont 
les  suivantes  : 

La  coloration  noire  de  l’extrémité  du  comédon  ne 
peut  être  attribuée  à  des  particules  de  substances 
métalliques  et  ne  diffère  en  rien  de  celle  des  comé¬ 
dons  de  l’acné- ordinaire.  Les  masses  graisseuses 
ont  un  point  de  fusion  plus  élevé,  que  celles  de 
l’acné  banale  par  leur  aspect  et  leurs  pro¬ 
priétés  chimiques  et  physiques,  point  de  fusion, 
solubilité  difficile  dans  l’alcool  et  l’éther,  saponi¬ 
fication  difficile,  ces  masses  graisseuses  se  rap¬ 
prochent  des  produits  qu’on  obtient  lorsqu’on 
traite  les  graisses  par  le  chlore  naissant  ». 


Si  nous  abordons  la  question  de  l’étiologie  et  de 
la  pathogénie  de  l’acné  chlorique,  nous  voyons 
que  cette  affection,  si  nette,  si  bien  individualisée 
sur  le  terrain  clinique,  l’est  beaucoup  moins  si 
l’on  se  place  sur  le  terrain  étiologique.  • 

Examinons  avant  tout  les  faits  ; 

Tout  d’abord,  la  grosse  majorité  des  observa¬ 
tions  publiées  concernent  des  ouvriers  travaillant 
dans  les  usines  électro-chimiques  à  la  fabrication 
du  chlore  par  électLolyse  du  chlorure  de  sodium. 
L’électrolyse  du  chlorure  de  sodium  se  pratique, 
comme  l’indique  Thibierge,  dans  des  cellules  spé¬ 
ciales  remplies  d’une  solution  de  chlorure  de  so¬ 
dium  et  immergées  dans  un  bac  plein  d’eau. 
L’anode  plonge  dans  la  cellule,  la  cathode  dans  le 
bain  extérieur.  Sous  l’influence  du  courant  élec¬ 
trique,  le  chlore  dissocié  s’accumule  vers  l’anbde 
d’oir  part  un  tube  qui  collecte  le  gaz  néoformé.  Le 
sodium  s’achemine  vers  la  cathode.  Les  parois  de 
la  cellule  sont  constituées  par  des  diaphragmes 
poreux  qui  empêchent  les  éléments  dissociés  de  se 
combiner  à  nouveau.  La  fabrication  se  pratique 
sous  des  hangars  bien  aérés  où  l’on  ne  perçoit 
qu’une  très  faible  odeur  de  chlore  et  où  l’atmo¬ 
sphère  est  parfaitement  respirable.  Or,  tous  les 
observateurs  sont  d’accord  sur  ce  point,  les 
ouvriers  qui  travaillent  dans  ces  hangars  sont 
en  général  indemnes  ;  ceux  qui  sont  atteints  sont 
ceux  qui  sont  employés  au  nettoyage  et  à  la  mise 
en  état  des  cellules.  Jaquet  (de  Bâle),  qui  a  fait  un 
essai  pathogénique  que  nousverronsplusloinet  qui 
a  étudié  de  très  près  les  faits,  est  très  afiirmatif  :  les 
malades  qu’il  a  observés  étaient  tous  employés  à  la 
démolition  des  diaphragmes  usagés  et  à  leur  rem¬ 
placement  par  des  diaphragmes  neufs. 

Â  côté  de  ceS  Observations  -concernant  des 


ouvriers  d’usines  de  chlore  électrolytique,  existent 
les  21  cas  observés  par  Bettmann,  qui  concernent 
des  ouvriers  employés  dans  une  fabrique  d’acide 
chlrorhydrique.  Là  encore,  on  trouve  des  faits 
troublants  :  les  ouvriers  les  plus  atteints  ne  sont 
pas  ceux  qui  fabriquent  l’acide  chlorhydrique, 
mais  bien  ceux  qui  sont  spécialement  employés  au 
nettoyage  des  tours  dans  lesquels  le  gaz  chlorhy¬ 
drique  est  absorbé.  Les  ouvriers  de  la  même  usine, 
en  particulier  ceux  qui  fabriquent  là  chaux 
chlorée,  sont  indemnes. 

Le  malade  de  notre  observation  I  a  été  touché 
dans  des  conditions  encore  différentes.  Il  travail¬ 
lait  dans  une  fabrique  d’objets  en  tôle  galvanisée 
et  était  employé  à  une  des  opérations  que  com¬ 
porte  la  galvanisation.  La  galvanisation  s’opère 
de  la  façon  suivante  :  Dans  un  premier  temps,  la 
tôle  est  trempée  pendant  deux  à  trois  heures 
dans  de  l’acide  chlorhydrique  à  23°  dilué  d’une 
fois  son  volume  d’eau,  ce  premier  temps  consti¬ 
tuant  l’opération  du  décapage.  Dans  un  deuxième 
temps,  la  tôle  décapée  est  mise  à  sécher  dans  une 
étuve  absolument  close.  Dans  un  troisième  temps 
enfin,  elle  est  trempée  dans  un  bain  de  zinc  en 
fusion. 

Notre  malade  ne  participait  pas  à  ces  opéra¬ 
tions,  mais  à  une  opération  supplémentaire  inter- 
.médiaire  entre  le  décapage  et  le  bain  de  zinc, 
nécessitée  parfois  par  certaines  circonstances. 
Les  articles,  après  décapage,  sont  trempés  dans 
la  solution  suivante  : 

Chlorure  de  zinc .  100  parties. 

Sel  ammoniac . ■ .  44  — 

Eau .  17  — 

puis  immergés  immédiatement,  sans  séchage,  dans 
la  bain  de  zinc  en  fusion.  Il  se  produit,  au  moment 
de  l’immersion  dans  ce  bain  bouillant,  un  dégage¬ 
ment  de  vapeur,  d’odeur  chlorée  légère,  peut- 
être  une  volatilisation  de  la  solution  de  clflorure 
de  zinc. 

Quant  au  malade  de  notre  observation  II,  il 
était  employé  dans  une  usine  de  chlore  électro¬ 
lytique,  Grâce  à  l’obligeance  de  notre  confrère,  le 
Dr  Guignes,  médecin  de  l’usine,  qui  a  bien  voulu 
nous  donner  des  renseignements  sur  le  travail 
exact  de  notre  malade,  nous  avons  pu  savoir  que 
les  cas  d’acné  chlorique  ne  sont  pas  rares  dans 
l’usine,  mais  qu’aucun  n’a  jamais  été  observé  chez 
les  ouvriers  d’électrolyse,  plus  exposés,  semble-t-il, 
que  quiconque  à  l’action  du  chlore,  maisastreints, 
il  est  vrai,  au  port  continu  du  masque.  Seuls,  les 
ouvriers  travaillant  aux  anodes,  dit  le  Dr  Guigues, 
présentent  de  l’acné.  Or  il  s’agit,  dans  le  cas  par¬ 
ticulier,  d'anodes  qui  sont  fabriquées  avec  le  char- 
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bon  que  l’on  récrupère  et  qui  a  déjà  été  utilisé  dans 
les  bacs  d’électrolyse,  qui  est  donc  imprégné  de 
chlore. 

Tels  sont  les  faits.  Que  peut-on  en  déduire  ? 

Ils  sont,  à  priori,  bien  déroutants. 

Faut-il,  sous  prétexte  que  les  ouvriers  qui  sem¬ 
bleraient  en  somme  être  le  plus  exposés  aux 
vapeurs  de  chlore,  c’est-à-dire  les  ouvriers  pré¬ 
posés  à  l’électrolyse  elle-même,  sont  les  moins 
atteints,  dénier  au  chlore  toute  action  de  premier 
plan,  comme  le  voudrait  Jaquet  ?  Cet  auteur,  en 
effet,  se  basant  sur  le  fait  que  les  ouvriers  atteints 
sont  ceux  qui  se  livrent  aux  travaux  de  démoli¬ 
tion  et  de  réfection  des  appareils,  cherche  dans 
les  substances  qu’ils  manient  un  corps  irritant 
pour  la  peau  capable  de  troubler  le  fonctionnement 
des  glandes  sébacées. 

Ces  ouvriers,  dont  la  tâche  consiste  à  détacher 
les  diaphragmes  constituant  les  parois  des  cel¬ 
lules  et  à  les  remplacer  par  des  diaphragmes  neufs, 
sont  obligés,  pour  le  désagréger,  de  frapper  forte¬ 
ment  à  coups  de  maillet  le  ciment  dont  est  cons¬ 
tituée  l’armature  de  la  cellule.  Il  se  dégage,  au 
cours  de  ce  travail,  une  grande  quantité  de  pous¬ 
sière  très  fine,  qui  se  dépose  sur  la  peau,  traverse 
même  les  vêtements  légers.  Or,  la  face  externe  des 
cellules  plonge,  pendant  toute  la  durée  de  l’opé¬ 
ration,  dans  un  bain  de  lessive  de  soude,  et  l’au¬ 
teur  en  conclut  que  la  soude  caustique  qui  im¬ 
prègne  ces  poussières  de  ciment  pourrait  jouer  le 
rôle  principal  dans  la  genèse  de  l’acné.  Il  trouve,  à 
l’examen  chimique  des  comédons’,  des  traces  de 
soude  caustique  et  de  la  poussière  de  charbon.  Il 
pratique  un  certain  nombre  d’expériences  chez 
les  animaux  et  montre  que  cette  poussière  pro¬ 
duit  chez  eux  un  certain  degré  d’irritation  cuta¬ 
née  quene  produit  pas  le  chlore  lui-même.  Il  arrive 
donc  à  incriminer  la  soude  caustique  et  va  même 
jusqu’à  proposer  la  suppression  du  terme  «  acné 
chlorique  »  comme  erroné,  le  chlore  ne  pouvant, 
tout  au  plus,  que  jouer  un  rôle  très  accessoire. 

Cette  hypothèse  pourrait,  à  la  rigueur,  être  dis¬ 
cutée,  si  tous  les  cas  d’acné  chlorique  observés 
n’intéressaient  que  les  ouvriers  employés  au 
nettoyage  des  cellules  d’électrolyse.  Elle  devient 
difficile  à  soutenir  en  présence  de  la  diversité  des 
circonstances  oîi  a  été  observée  l’acné  chlorique. 
A  cette  objection,  Jaquet  répond  d’ailleurs  qu’à 
la  soude  caustique,  irritant  cutané  préparant  l’ac¬ 
tion  du  chlore,  peut  correspondre,  dans  d’autres 
circonstances,  un  corps  chimique  d'autre  nature, 
un  acide,  par  exemple. 

A  cet  argument,  il  est  difficile  de  répondre. 

Il  est  cependant  un  fait  indéniable  :  dans 
tous  les  cas  publiés,  on  trouve  sur  son  chen^ 
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le  chlore  ou  un  de  ses  composés  ;  il  semble 
donc  que  ce  soit  du  côté  du  chlore  ou  de  ses  com¬ 
posés  qu’il  faille  chercher,  et  que  le  terme  d’acné 
chlorique  que  Jaquet  voulait  supprimer  doive, 
avant  tout,  être  conservé. 

Faut-il  incriniiner  le  chlore  lui-même  ;  faut-il 
incriminer  tm  composé  chloré  ?  l’action  du  corps 
nocif  consiste-t-elle  dans  une  irritation  externe  ? 
y  a-t-il  absorption  par  les  voies  internes,  voies  res¬ 
piratoires  dans  le  cas  particulier  ? 

Herxheimer  accuse  le  chlore  qui,  absorbé  à  l’état 
gazeux  par  les  poumons,  serait  excrété  par  les 
sébacées,  d’où  irritation  de  ces  dernières  et  pro¬ 
duction  de  comédons.  Cela  paraît  bien  invrai¬ 
semblable  ;  les  industries  où  on  manipule  le  chlore 
ou  ses  composés  sont  nombreuses,  les  cas  d’acné 
chlorique  sont  rares.  Tes  intoxications  par  le 
chlore  sont  connues  ;  elles  donnent  des  lésions  pul¬ 
monaires,  elles  ne  donnent  pas  de  lésions  cuta¬ 
nées.  Enfin,  les  émanations  de  chlore  sont  très 
faibles  dans  les  usines  où  se  voit  l’acné  chlorique, 

Pour  Hallopeau,  il  faudrait  le  concours  de  deux 
substances  pour  produire  l’acné,  toutes  deux 
agissant  par  voie  externe  ;  l’une,  le  chlore  ou  un 
de  ses  composés,  entraînerait  une  inflammation, 
puis  une  hypersécrétion  des  glandes  ;  l’autre,  in¬ 
connue,  colorerait  en  noir  l’extrémité  ducotnédon. 

Thibierge  admet  comme  agent  nocif,  soit  le 
chlore  naissant,  soit  un  dérivé  chloré  ;  il  penche¬ 
rait  pour  l’action  par  voie  interne,  qui  explique¬ 
rait  la  généralisation  aux  parties  couvertes  et  qui 
serait  à  rapprocher  de  l’action  des  composés 
bromés  ou  iodés,  eux  aussi  générateurs  d’acné  ; 
la  parenté  étroite  des  trois  métalloïdes,  chlore, 
brome,  iode,  constitue  pour  lui  un  argument  de 
plus.  I 

Fumouze  incrimine  l’hypochlorite  de  soude: 
«Dans  l’atelier,  dit-il,  se  dégagent  des  vapeurs 
chaudes  d’hydrogène,  entraînant  du  sel  et  de  la 
soude  caustique  et  peut-être  du  chlorate  de  soude. 
Comme  il  y  a,  dans  l’atelier,  une  atmosphère  de 
chlore,  celui-ci  s’absorbe  par  la  soude  caustique  et 
il  se  forme  de  rh3q)ochlorite  de  soude  naissant.  » 
Celui-ci  agirait  intus  et  extra  ;  comme  irritant 
externe,  il  amènerait  une  obstruction  des  orifices 
glandulaires  ;  par  la  voie  interne,  son  élimination 
produirait  un  certain  degré  d’inflammation  des 
glandes. 

Cette  dernière  théorie  nous  semble  facile  à 
réfuter,  ne  serait-ce  que  par  ce  simple  argument 
que  l’acné  chlorique  ne  s’observe  pas  dans  les 
fabriques  d’hypochlorite  de  soude.  Elle  n’explique 
pas,  d’autre  part,  les  cas  d’acné  chlorique  surve¬ 
nus  dans  la  fabrique  d’acide  chlorhydrique  dont 
parle  Eettmann. 
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Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  de  rencontier, 
au  cours  de  ce  travail,  un  éminent  chimiste  lyon¬ 
nais,  M.  Sisley,  à  qui  nous  avons  confié  notre 
embarras.  Il  fut  d’autant  plus  intéressé  par  nos 
recherches  qu’il  eut  lui-même  l’occasion,  nous 
dit-il,  il  y  a  une  vingtaine  d’années,  d’étudier 
un  certain  nombre  de  cas  d’acné  chlorique,  pro¬ 
venant  d’une  usine  de  chlore  électrolytique.  Il 
avait  fait  à  ce  moment  des  recherches  sérieuses 
dans  le  but  d’élucider  la  cause  exacte  de  cette 
curieuse  affection.  Serrant  les  faits  de  près,  éli¬ 
minant  tour  à  tour  l’action  des  différents  caus¬ 
tiques  auxquels  avaient  pu  être  exposés  les 
ouvriers  malades,  il  était  arrivé  à  découvrir  que 
seuls  devaient  être  incriminées  les  anodes  ayant 
servi  à  l’opération  de  l’électrolyse.  Or,  ces  anodes 
ne  contiennent  que  deux  substances  :  du  char- 
'bon  et,  destiné  à  agglomérer  ce  charbon,  du  brai. 
Le  charbon  est  incapable  de  toute  combinaison 
chimique  ;  tout  au  plus  peut-il  s’imprégner  de 
traces  de  chlore  qui  est  en  trop  faible  quantité 
pour  pouvoir  être  nocif.  Par  contre,  le  brai  peut, 
avec  le  chlore,  faire  de  multiples  combinaisons. 
Par  une  analyse  minutieuse,  M.  Sisley  arriva  à 
isoler  des  dérivés  chlorés  de  la  naphtaline  prove¬ 
nant  de  l’action  du  chlore  sur  le  brai  et  accusa 
cette  naphtaline  chlorée  de  tous  les  méfaits. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  remercier  ici  M.  Sisley 
du  renseignement  précieux  qu’il  nous  a  fourni  et 
aussi  de  l’empressement  qu’il  a  mis  à  nous  obliger. 
Grâce  à  lui,  nous  croyons  que  la  question  s’éclaire 
vraiment,  et  notre  observation  II  semble  vérifier 
pleinement  son  hypothèse.  Parmi  les  ouvriers  de 
l’usine  où  travaillait  notre  malade,  seuls  sont 
atteints  ceirç  qui  manipulent  les  électrodes  récu¬ 
pérées,  c’est-à-dire  les  anodes  ayant  servi  à  l’élec- 
trolyse  du  chlorure  de  sodium.  Ce  sont  donc  bien 
les  électrodes  qui  doivent  être  considérés  comme 
dangereuses,  d’autant  plus  dangereuses  que  pour 
être  transforméesenélectrodes  neuves,  elles  doivent 
subir  des  manipulations  multiples  et  un  remanie¬ 
ment  complet.  Rien  d’étonnant  dès  lors  que  les 
cas  d’acné  soient  fréquents  dans  cette  usine,  argu¬ 
ment  supplémentaire  de  la  théorie  que  nous 
adopterions  volontiers  comme  semblant  corres¬ 
pondre  mieux  aux  faits  observés.  Et  elle  explique 
peut-être  encore  cette  coloration  noire  si  intense 
de  la  pointe  des  comédons  dans  lesquels,  nous 
l’avons  vu,  on  n’a  pu  déceler  que  du  charbon. 

Cette  théorie,  nous  objectera-t-on,  ne' peut  pas 
s’appliquer  aux  cas  de  Bettmann  concernant  une 
fabrique  d’acide  chlorhydrique.  Là  encore,  les 
ouvriers  atteints  n’étaient  que  ceux  qui  nettoyaient 


les  tours  où  se  collectait  l’acide  chlorhydrique  ; 
un  homme  de  l’art,  seul,  pourrait  nous  dire  si, 
dans  ces  opérations,  on  ne  peut  pas  trouver  un  fait 
qui  cadre  avec  la  théorie. 

Reste  le  cas  de  notre  observation  I.  Il  n’y  a  pas, 
dans  l’opération  du  décapage  auquel  s’est  livré 
notre  malade,  trace  de  goudron.  Peut-être  là  faut- 
il  faire  intervenir  le  chlornre  de  zinc,  corps  caus¬ 
tique  au  plus  haut  point.  Les  pièces  trempées  dans 
la  solution  de  chlorure  de  zinc  sont  plongées, 
encore  tout  humides,  dans  le  zinc  en  fusion  ;  le 
chlorure  de  zinc  se  volatilise  à  ce  moment.  Ces 
fines  vapeurs  sont-elles  capables  de  produire 
l’acné  ?  Nous  l’ignorons. 

Nous  devons  d’ailleurs  à  la  vérité  d’ajouter 
qu’en  dernière  heure,  nous  avons  appris  que  les 
dires  de  l’ouvrier  n’auraient  pas  été  tout  à  fait 
exacts  et  que,  dès  son  entrée  dans  l’usine,  il  aurait 
présenté  des  traces  déjà  visibles  de  son  affection 
cutanée,  mais  que  celle-ci,  cependant,  se  serait 
nettement  aggravée  par  la  suite.  Sou  cas  est 
d’ailleurs  unique  dans  l’usine  que  nous  avons 
visitée,  et  jamais  aucun  autre  ouvrier  employé  à 
ce  travail  n’a  été  atteint. 


Tel  est  l’état  actuel  de  la  question.  Nôtre  but, 
dans  ce  travail,  n’a  pas  été  d’apporter  la  lumière 
complète,  et  nous  avouons  qu’il  règne  encore 
beaucoup  d’obscurité  dans  la  pathogénie  et  l’étio¬ 
logie  de  l’acné  chlorique. 

Nous  croyons  cependant  que  les  deux  obser¬ 
vations  que  nous  apportons,  l’observation  II  en 
particulier,  et  la  théorie  nouvelle  que  nous  sou¬ 
mettons,  peuvent  avoir  leur  intérêt.  Le  temps 
nous  a  manqué  jusqu’ici  pour  pousser  plus  loin 
notre  étude.  Mais  nous  poursuivons  nos  recherches 
et  ne  désespérons  pas  d’apporter  sous  peu  d’autres 
documents  intéressants. 
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GOUDRON  DE  HOUILLE  LAVÉ 
EN  THÉRAPEUTIQUE 
CUTANÉE 

le  René  GONIN  (de  Lausanne) 

Ancicu  chef  de  clinique  dennalologique. 

Employé  depuis  fort  longtemps  par  le  public 
pour  soigner  certains  maux  cutanés,  utilisé  par 
les  matelots  contre  le  prurit  circonscrit,  introduit 
dans  la  pratique  médicale  depuis  bientôt  vingt  ans 
le  goudron  lavé  jouit,  tant  chez  le  dermatologue 
que  chez  le  médecin  praticien,  d’une  faveur 
croissante  et  méritée. 

Ee  public  en  connaît  bien  la  valeur,  et  l’eczéma¬ 
teux  chronique  qui  a  déjà  essayé  beaucoup  de 
topiques  insistera  pour  qu’on  le  traite  par  le 
goudron,  mettant  au  second  plan  l’ennui  qui  en 
résulte  pour  l’esthétique  et  le  linge  de  corps. 

Les  goudrons.  —  Il  faut  distinguer  deux  sortes 
de  goudrons  :  le  goudron  d’origine  végétale  et 
celui  d’origine  minérale. 

Signalons  en  passant  une  des  variétés  intéres¬ 
santes  du  goudron  minéral,  l’ichtyol,  qu’on  retire 
d’une  roche  bitumeuse  du  Tj’rol  et  qui  provient 
de  dépôts  de  poissons  fossiles.  Il  renferme  jusqu’à 
10  p.  100  de  soufre. 

Le  goudron  végétal  prend  naissance  par 
distillation  sèche  de  divers  bois,  et  l’on  obtient, 
suivant  l’e.spèçe  à  laquelle  on  s’adresse,  des  gou¬ 
drons  connus  sous  les  noms  d’huile  de  cade  ou 
de  genévrier,  d’huile  de  hêtre,  d’huile  de  bou¬ 
leau,  etc. 

Ces  divers  goudrons  végétaux  sont  utilisés 
depuis  très  longtemps,  mais,  sauf  certains  cas 
particuliers,  leur  action  thérapeutique  est  infé¬ 
rieure  à  celle  du  goudron  minéral.  De  composition 
variable,  d’un  prix  bien  supérieur  à  celui  du  gou¬ 
dron  minéral,  les  goudrons  végétaux,  de  réaction 
ACIDE,  sont  souvent  moins  bien  tolérés- par  la  sur¬ 
face  cutanée. 

Le  goudron  minéral  ou  coaltar,  que  seul 
nous  étudierons,  résulte  de  la  condensation  des 
produits  non  gazeux  qui  proviennent  de  la  dis¬ 
tillation  de  la  houille,  dans  la  fabrication  du  gaz 


d’éclairage.  C’est  un  liquide  poisseux,  noir,  bril¬ 
lant,  d’une  odeur  emp3n:eumatique  très  péné¬ 
trante,  insoluble  dans  l’eau.  Il  renferme  de 
l’ammoniaque  en  quantité  variable  et  souvent 
très  considérable,  puisque,  d’après  Pépin  (i), 
V alcalinité ,  exprimée  en  potasse,  peut  varier 
de  0,16  à  2,z8  p.  100  de  goudron. 

Le  coaltar  est  constitué  par  un  très  grand 
nombre  de  substances  qu’on  peut  ranger  en  trois 
groupes  : 

1°  Des  carbures  d’hydrogène  :  benzine,  naphta¬ 
line,  paraffine  ; 

2°  Descomposés  oxygénés  :  phénol,  créosote,  etc.; 

30  Des  bases  ternaires  de  la  série  pyridique  : 
pyridine,  picoline,  etc. 

Il  en  résulte  que  le  goudron  possède  d’impor¬ 
tantes  propriétés  antiseptiques.  Sa  couleur  noire 
et  brillante  lui  est  donnée  par  les  fines  particules 
de  charbon  et  d’asphalte  qu’il  englue  en  quantité 
considérable,  puisqu’il  en  entre  pour  40  à  60  p.  100 
dans  sa  compo.sition. 

La  valeur  thérapeutique  du  coaltar,  mise  en 
évidence,  à  la  fin  du  siècle  passé  déjà,  par 
Fischel  (2)  puis  par  Sack  (3),  s’est  nettement 
confirmée  depuis  les  travaux  plus  récents  de 
Leistikow  (4),  de  Joseph  (5),  et  surtout  à  la  suite 
d’une  communication  du  professeur  Dind  (6), 
de  Lausanne,  datant  de  1906,  où  cet  auteur  recom¬ 
mande  le  premier  l’emploi  du  goudron  de  houille 
pur  alors  qu’on  l’utilisait  sous  forme  de  solutions 
dans  de  l’alcool,  de  l’éther,  du  benzol  ou  de  l’acé¬ 
tone. 

Ces  études  thérapeutiques  de  Dind  (7)  ont  porté 
sur  le  coaltar  «  tel  qu’on  l’obtient  à  l’usine  pour 
la  fabrication  du  gaz  d’éclairage  »,  c’est-à-dire 
sur  un  coaltar  de  réaction  franchement  alcaline 
puisqu’on  le  récolte  en  même  temps  que  les  pro¬ 
duits  ammoniacaux  qu’on  tepare  par  simple 
sédimentation. 

Reprenant  les  recherches  de  Dind,  Brocq  (8) 

(1)  PIîPiN,  citÈ  liai-  Brocü,  Annales  de  dermatologie  cl  de 
syphiligraphie,  igog,  p.  g. 

(2)  Fischel,  Fin  ncues  ïccrpriiparat  {Monalsheltc  /.  prak- 
iische  Dermatologie,  t.  XIX,  1894,  p.  189). 

(3)  Sack,  Monalsheltc  f.  prahtischc  Dermatologie,  t.  XXIII, 
1896,  p.  4?o. 

(4)  Feistikow,  ThémpeuUque  des  maladies  de  la  peau. 
Traduction  française  avec  notes  par  Damer,  Paris,  1900, 
p.  114. 

(5)  Joseph,  I,elirbucU  der  Hautkranhciten,  3"  édition, 
Berlin,  1908. 

(6)  Dind,  I,e  coaltar,  mode  d’application,  résultats  théra¬ 
peutiques  {Verhandlungen  der  Dcutschen  Demi.  Geseltscha/t, 
neunter  Kongress  gchalten  su  liern,  12-14  septembre  1906, 
p.  377). 

(7)  Dind,  Du  goudron  de  houille  dans  les  affections  cutanées 
{Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  mars  1909, 
p.  174). 

(8)  Brocq,  I,c  goudron  de  houille  brut  en  dermatologie 
{Annales  de  dermatologie  cl  de  syphiligraphie,  janvier  1909)1 


GONIN.  GOUDRON  DE  HOU I RLE  EN 

à  Paris  et  J  ambon  (i)  à  Pyon  ont  vulgarisé  depuis 
1909  l’emploi  du  coaltar  dans  le  traitement  de 
l’eczéma,  mais  sous  forme  de  goudron  êè  houille 
brut  lavé  (2),  c’est-à-dire  débarrassé  soit  par 
chauffage,  ou  mieux  par  des  lavages  et  des  bras¬ 
sages  successifs  à  l’eau  distillée,  de  toute  l’ammo¬ 
niaque  qu’il  peut  contenir.  On  obtient  ainsi  un 
goudron  neutre,  mieux  supporté  et  à  résultats 
plus  constants,  car  c’est  un  fait  d’expérience  que 
certains  des  phénomènes  d’irritation  ou  d’into¬ 
lérance  consécutifs  à  l’application  du  goudron 
de  houille  dépendent  davantage  de  sa  teneur  en 
ammoniaque  que  de  sa  composition  chimique 
quantitative  forcément  variable. 

Mode  d’action  biologique  du  coaltar.  — 
Appliqué  sur  la  peau,  le  coaltar  se  comporte  à 
la  façon  d’un  revêtement  protecteur  contre  les 
causes  nocives  extérieures  (variations  hygro¬ 
métriques,  frottements  par  les  vêtements,  germes 
microbiens  venant  de  l’extérieur)  ;  n’étant  pas 
modifié  par  les  sécrétions  cutanées,  parce  qu’inso- 
lüble  dans  l’eau,  il  joue  le  rôle  mécanique  de 
remplacer  provisoirement  la  couche  cornée  absente 
dans  certains  eczémas. 

Ceci  dit,  le  coaltar  est  avant  tout  un  médicament 
réducteur,  c’est-à-dire  un  produit  avide  d’oxygène, 
provoquant,  d’après  Unna,  la  soustraction  plus 
ou  moins  lente  de  l’oxygène  aux  éléments  consti¬ 
tutifs  des  diverses  couches  de  la  peau.  Ce  phéno¬ 
mène  a  une  action  biologique  kératoplastique,  car 
il  a  pour  conséquence  l’épaississement  de  la  couche 
cornée  aux  dépens  des  cellules  épineuses  super¬ 
ficielles.  Mais  la  kératoplastie  n’est  pas  unique¬ 
ment  un  phénomène  de  réduction,  la  déshydrata¬ 
tion  y  joue  un  rôle  important  et  contribue  à  la 
diminution  de  la  congestion  du  corps  papillaire, 
d’où  résulte,  à  cause  d’une  meilleure  circulation 
dans  les  espaces  intercellulaires  épidermiques,  une 
diminution  de  l’œdème,  ce  qui,  d’après  Unna,  se 
traduit  subjectivement  par  une  atténuation  du 
prurit. 

Cette  action  décongestive  est  renforcée  par  le 
fait  que  le  goudron  de  houille,  appliqué  en  couche 
mince,  ne  forme  pas  sur  la  peau  un  vernis  occlusif. 
Au  contraire,  par  sa  richesse  en  particules  de 
charbon  et  d’asphalte,  il  a  la  qualité  essentielle 
de  former  une  couche  poreuse,  perméable  à  la 
perspiration  et  par  conséquent  décongestionnante. 
Cette  propriété,  de  cause  uniquement  physique, 
est  considérablement  accrue  quand  on  saupoudre 
là  couche  de  coaltar  de  corps  pulvérulents. 

(1)  Jambon,  Traitement  des  eczémas  par  le  coaltar  {Annales 
de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  janvier  1909,  p.  22). 

(2)  Brocq,  Précis-Atlas  de  pratique  dermatologique, 
Paris,  1921,  p.  718, 
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U’action  antiprurigineuse  du  goudron  n’est 
pas  uniquement  due  à  ces  phénomènes  de  meilleure 
circulation,  mais  aussi  au  fait  que  le  coaltar 
contient  jusqu’à  2  p.  loo  de  phénol  et  de  corps 
homologues,  connus  pour  leur  action  sédative 
sur  les  terminaisons  nerveuses  de  l’épiderme. 

Enfin,  comme  l’a  fait  remarquer  Jambon,  le 
goudron  peut  encore,  grâce  à  l’acide  phénique 
qu’il  contient,  provoquer  dans  la  couche  papillaire 
sous-jacente  une  mitose  très  énergique  ;  c’est  un 
médicament  acanthoplastique.  Cette  propriété 
intervient  certainement  dans  le  rôle  de  réparation 
de  l’épithélium  que  le  coaltar  assure  si  rapidement. 

Il  résulte  donc  qu’à  côté  de  ses  propriétés  anti¬ 
septiques  déjà  mentionnées,  le  goudron  exerce 
sur  la  surface  cutanée  une  action  kératoplastique, 
acanthoplastique,  décongestionnante  et  anti¬ 
prurigineuse. 

Mode  d’application  du  coaltar.  —  Ils 
sont  au  nombre  de  trois  :  brut  en  badigeonnages, 
en  vernis,  en  pâtes  ou  pommades.  Ces  diverses 
formes  thérapeutiques  sont  à  choisir  suivant  les 
cas  et  selon  les  régions  cutanées. 

Ue  badigeonnage  est  fait  au  moyen  d’une  tige 
de  bois  solidement  entourée  d’ouate  à  l’une  de  ses 
extrémités;  on  applique  ainsi  le  coaltar  brut  lavé 
en  couche  mince~sM.T  la  surface  à  traiter. 

Ou  attend  quelques  minutes  et  l’on  saupoudre 
largement  de  poudre  de  talc.  Ua  surface  ainsi 
traitée  prend  une  couleur  verdâtre  foncé  ;  si 
l’on  veut  protéger  la  literie  ou  les  vêtements  du 
malade,  on  recouvre  la  partie  badigeonnée  d’une 
seule  compresse  de  gaze  fine,  car  il  est  contre- 
indiqué  de  mettre  un  tissu  imperméable  par¬ 
dessus  le  goudron. 

Au  bout  de  deux  à  trois  jours  on  enlève  la  gaze 
qui  recouvre  l’enduit  de  coaltar,  et  il  n’est  pas 
souvent  nécessaire  de  répéter  l’opération  plus  de 
quatre  à  cinq  fois.  Il  est  alors  indispensable  de 
nettoyer  la  surface  traitée  en  l’enduisant  de  vase¬ 
line  ou  mieux  de  beurre  frais  pour  ramollir  l’enduit 
de  coaltar.  Ues  lavages  consécutifs  à  l’éther 
ou  à  l’acétone  sont  trop  douloureux  et  surtout 
inutiles,  car  là  où  le  goudron  est  encore  adhérent, 
on  risque,  en  voulant  l’enlever,  de  mettre  à  nu 
une  surface  encore  suintantê. 

Si  la  peau  prend  une  teinte  d’un  rouge  vif 
assez  spécial,  on  interrompra  momentanément  le 
goudron  et  on  appliquera  pendant  deux  à  trois 
jours  une  pâte  à  l’oxyde  de  zinc. 

A  l’application  du  goudron  succède  souvent  une 
suppression  rapide  du  prurit  ;  dans  d’autres  cas, 
cependant,  le  malade  ressent  des  sensations  de 
cuisson  et  de  brûlure  assez  vives  pendant  une 
demi-heure,  bien  rarement  i^endant  plus' long'' 
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temps.  Il  faut  lui  faire  prendre  patience  et  surtout 
ne  pas  tenter  d’enlever  le  goudron  avec  de  l’alcool 
ou  de  l’éther,  il  en  résulterait  une  inflammation 
intense  et  douloureuse  des  téguments. 

Dans  certains  cas,  heureusement  excessivement 
rares,  Brocq  (i)  puis  Thibierge  et  Begrain  (2) 
ont  vu  apparaître,  après  le  badigeonnage,  des 
phénomènes  inflammatoires  aigus,  ou  des  soulève¬ 
ments  épidermiques  bulleux.  Il  faut  alors  sus¬ 
pendre  les  applications  de  goudron. 

On  a  cherché  un  palliatif  à  la  couleur  et  à  la 
consistance  poisseuse  du  goudron  en  en  faisant 
des  vernis  au  1/20  au  i/io  ou  au  1/5  qui  sont 
parfois  mieux  acceptés  dans  la  clientèle.  Ces 
vernis  sont  à  base  d’alcool,  d’éther,  de  benzol 
ou  d’acétone  ;  leur  action  est  certainement  moindre, 
surtout  en  ce  qui  concerne  le  prurit.  Cependant, 
sur  le  cuir  chevelu,  le  goudron  est  avantageuse¬ 
ment  utilisé  sous  la  forme  de  Uguor  carbonis 
dèkrgens  (20  grammes  de  coaltar  pour  80  grammes 
de  teinture  de  Quillaya),  vieille  et  fidèle  prépara¬ 
tion  qui,  appliquée  sur  la  peau,  y  laisse  une  fine 
pellicule  adhérente  sans  engluer  les  cheveux. 

Enfin  le  coaltar  se  prête  facilement  à  la  prépa¬ 
ration  de  pommades  fort  bien  supportées  ;  voici 
la  formule  telle  que  nous  l’utilisons  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Dind  : 


Coaltar . 

Oxyde  de  zinc. 
Eau  de  chaux. 

Eanoline . 

Vaseline . 


■■I 

■S 


De  coaltar  sous  cette  forme  «  permet  ainsi  de 
restituer  à  la  peau  la  souplesse  qu’elle  perd  dans 
les  inflammations  de  longue  durée»  (3). 

Indications  thérapeutiques  du  coaltar.  — 
ly’emploi  du  coaltar  est  indiqué  daps  le  traitement 
des  dermatoses  suivantes  : 

1°  Eczéma  vésiculeux  vulgaire.  —  Dans 
ces  formes,  même  franchement  suintantes,  le 
badigeon  de  coaltar  fait  merveille,  car  il  les  décon¬ 
gestionne  et  en  modifie  la  vésiculation  et  l’exo- 
sérose  ;  il  est  presque  toujours  très  bien  sup¬ 
porté,  aussi  étrange  que  cela  puisse  paraître, 
même  par  les  peaux  en  apparence  les  plus  irri¬ 
tables. 

Des  eczémas  chroniques  suintants  —  sur¬ 
infectés  ou  non  —  des  membres  inférieurs,  si 
fréquents  chez  les  personnes  qui  ont  des  varices, 
les  eczémas  infectés,  compliqués  de  pyodermites, 

(i)  Bbocq,  1,6  goudron  de  houille  brut  en  dermatologie 
[Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  1909,  p,  18). 

(a)  Thibieroe  et  Eeorain,  Précis  de  thérapeutique  des 
nlalsdles  de  la  peau,  Paris,  1923,  p.  71. 

(3)  Pnn»,  Ifc.  dt. 


sont  aussi  justiciables’  de  ce  traitement.  Mais  il 
faut  préalablement  faire  la  toilette  de  la  région 
à  traiter  :  ramollir  les  croûtes,  vider  les  pustules, 
les  toucher  à  l’eau  d’Alibour  diluée,  déterger  la 
surface  par  des  enveloppements  humides  durant 
deux  à  trois  jours  (à  la  liqueur  de  Burow  étendue 
de  5  à  10  fois  son  volume  d’eau,  par  exemple). 
Ce  n’est  que  lorsque  la  surface  malade  est  bien 
détergée  qu’on  peut  commencer  l’application  de 
goudron. 

Dans  les  formes  d’eczémas  suintants  des 
membres  inférieurs,  la  compression  méthodique 
du  membre  et  le  repos  au  lit  sont  de  puissants 
adjuvants  à  l’effet  du  traitement. 

2°  Éçzéma  papulo-vésiculeux.  — ^  Ces  formes 
d’apparence  très  variables,  évoluant  par  poussées 
successives,  disséminées,  à  prurit  intense  ayant 
d’étroites  relations  avec  les  prurigos,  bénéficient 
largement  des  badigeons  de  coaltar,  tant  par  la 
suppression  du  prurit  que  par  l’assèchement  des 
surfaces  suintantes. 

3°  Des  eczémas  nummulaires  primitifs  (face 
dorsale  des  mains,  poignets,  cou-de-pied),  l’eczéma 
orbiculaire  du- mamelon  sont  rapidement  modifiés, 

40  Dans  les  dermites  eczémateuses  profes¬ 
sionnelles  (dermites  artificielles  à  forme  suin¬ 
tante),  ce  traitement  ne  doit  être  employé  que 
lorsque  les  phénomènes  réactionnels  suraigus 
sont  à  leur  déclin  ;  à  ce  moment,  quelques  badi¬ 
geonnages  suffisent  à  amener  la  guérison. 

50  Des  eczémas  des  nourrissons,  qu’on  voit 
apparaître  à  partir  du  quatrième  mois,  qu’ils 
rentrent  dans  le  cadre  des  eczémas  séborrhéiques 
ou  des  eczémas  vésiculeux,  bénéficient  d’un  badi¬ 
geonnage  local  en  couche  mince,  précédé  d’une 
toilette  méticuleuse  de  la  région  à  traiter.  Il  en 
résulte,  dans  la  règle,  une  suppression  parfois 
extraordinairement  rapide  du,  prurit  puis  des 
lésions.  D’alimentation  est  à  surveiller,  si  l’on  ne 
veut  pas  encourir  le  risque  de  rechutes  trop 
fréquentes. 

6°  Les  formes  d’eczémas  hyperkératosiques 
plantaires  et  palmaires.  —  Des  placards  recou¬ 
verts  de  squames  épaisses  doivent  être  d’abord 
débarrassés  de  leur  hyperkératose  par  des  appli¬ 
cations  concentrées  d’acide  salicylique  puis  badi¬ 
geonnés  au  coaltar.  Dans  les  cas  d’intensité  h3q>er- 
kératosique  moyenne,  on  se  sert  avec  succès  de 
pommade  coaltarée  à  10  p.  100  dont  l’action 
détersive  est  sufiisante. 

7°  Dans  le  lichen  simplex  chronique  de 
Vidal  (névrodermite)  le  prurit  parfois  intolérable, 
localisé  au  niveau  des  plaques,  disparaît  pour  le 
moins  pendant  deux  à  trois  jours  à  la  suite  d'un 
badigeonnage  au  coaltar. 


C.  AUDRY.  —  SUR  LES  SERIES  EN  DERMATOLOGIE 


D§us  la  règle,  il  faut  renouveler  l’application 
dès  que  le  prurit  se  fait  sentir.  Il  existe  à  l’heure 
actuelle  de  meilleurs  traitements  de  cette  affec¬ 
tion  ;  disons  pourtant  que  nous  avons  vu.  chez 
une  jeune  femme,  disparaître  en  six  semaines  de 
badigeonnages  par  le  coaltar  une  plaque  de  névro¬ 
dermite  très  prurigineuse  de  la  face  antéro- 
iuterne  de  la  jambe  .droite. 

I^es  divers  traitements  classiques  du  lichen 
situplex  (arsenic,  radiothérapie,  cryothérapie) 
n’ont  apporté  aucune  modification  à  cette  lésion 
qui  durait  depuis  onze  ans.  Sous  l’influence  du 
goudron,  le  prurit  et  le  placard  ont  disparu  et 
la  guérison  se  maintient  depuis  un  an. 

&o  L’application  du  goudron  de  houille,  en 
badigeons  discrets  ou  en  pommades,  soulage 
rapidement  et  parfois  fait  disparaître  le  prurit 
anal. 

Nous  pensons  pourtant,  après  lecture  des  tra-, 
vau^  de  Sabouraud  (i)  sur  ce  sujet,  que  l’appli¬ 
cation  du  goudron  de  pin  maritime  est  équivalente, 
sinon  supérieure,  à  celle  du  coaltar. 

Cooclusion.  —  Il  résulte  de  cette  étude  que  le 
coaltar  exerce,  sur  les  lésions  des  divers  types 
d’eeaéma,  une  remarquable  action  antiprwi- 
ginçu$ç,  desséchante  et  cicatrisante, 

Sop  pouvoir  antipruriginexx  est  encore  très 
manifeste  dans  certains  cas  de  lichens  simplex 
chroniques  de  Vidal  et  de  prurit  anal. 

Les  divers  modes  d’application  du  coaltar  sont 
simples  et  de  technique  courante  en  pratique 
dermatologique.  Disons  pourtant  que,  pendant 
toute  la  durée  du  traitement,  le  médecin  doit 
rester  en  contact  étroit  avec  son  malade  ;  une 
application  faite  dans  de  mauvaises  conditions, 
ou  mal  tolérée,  peut  compromettre  un  résultat 
qu’on  est  ep  droit  d’attendre  excellent.  Prescrire 
du  goudron  de  houille,  sous  quelle  forme  que  çe 
soit,  sans  en  surveiller  l’application  et  sans  en 
contrôler  l’action  nous  paraît  illogique,  sinon 
imprudent. 

Le  coaltar,  appliqué  comme  ü  convient,  est 
un  excellent  médicament  de  la  poussée  d'eczéma. 
Il  n’en  supprimera  pourtant  pas  la  cause,  mais 
bien  les  manifestations  externes  du  moment. 

Le  problème  de  l’étiologie  de  l’eczéma  est  autre¬ 
ment  compliqué  ;  c’est,  semble-t-il,  dans  la 
direction  des  médications  désensibilisantes  qu’il 
s’oriente  à  l’heure  actuelle. 

Lors  de  ses  premiers  essais,  Brocq  (2)  s’était 
demnudé  si,  dans  pas  mal  de  cas,  les  suppressions 

.(j)  SAnguRAUp,  EntreUens  dermatologiques,  Paris,  1913, 
p.  343. 

(a)  Brocq,  I,e  goudron  de  houille  brut  en  dermatologie 
dmnatçhste  et  de  ^phUigr»phie,  1909,  p.  go). 
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brusques  du  suintement  eczémateux  qu’en  obtiflftt 
avec  cette  méthode  ne  seraient  pas  suivies  de 
récidives  plus  rapides  et  plus  tenaces.  Après  une 
quinzaine  d’années  d’expériences,  il  est  permis 
de  dire  que  le  goudron  de  houille  ne  favorise  pas 
les  récidives  ;  au  contraire,  s’il  se  produit  au  cours 
du  traitement  de  nouvelles  poussées,  elles  sont 
moins  intenses  que  l’eczéma  primitif  et  réagissent 
avec  la  même  facilité  au  traitement. 

Le  coaltar  est  donc  un  excellent  moyen  de 
traitement  des  lésions  eczémateuses.  Il  n’a  pas 
trompé  les  espoirs  que  les  premiers  expérimen¬ 
tateurs  avaient  mis  en  lui. 


SUR  LES 

SÉRIES  EN  DERMATOLOGIE 

Ch.  AUDRY 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulûimc. 

Voyages  et  lectures  montrent  que  le  <•<  faciès  » 
dermatologique  varie  sensiblement  suivant  les 
régions  ;  il  n’est  pas  nécessaire  que  les  distances 
soient  très  grandes  pour  que  le  recrutement  des 
consultations  et  des  services  soit  fort  différent, 
On  est  parfois  tenté  d’expliquer  par  l’ignorance 
le  fait  que  certaines  formes  de  dermatoses  sont 
ici  très  mal,  et  là  beaucoup  mieux  connues,  Mais 
souvent,  cette  explication  ne  vaut  pas  ;  l’inex¬ 
périence  tient  à  ce  que  les  éléments  d’informa¬ 
tion,  d’observation  font  défaut_  ou  sont  très 
maigres  ;  les  cas  manquent.  Une  bonne  géographie 
dermatologique  serait  bien  intéressante.  L’histoire 
des  teignes,  depnis  Sabouraud,  en  serait  un  cha¬ 
pitre  particulièrement  significatif.  Sans  généraliser 
à  l’excès,  on  peut  admettre  que  ces  répartitions 
géographiques  ont  la  valeur  de  distributions 
épidémiques,  et  dépendent  souvent  de  localisa¬ 
tions  de  tels  ou  tels  parasites,  }es  uns  connus, 
les  autres  indéterminés.  Cela,  tout  le  monde  le 
sait.  Je  voudrais  montrer  que  cette  répartition, 
ces  groupements  ne  se  réalisent  pas  seulement  dans 
l’espace,  mais  encore  dans  le  temps. 

Après  un  certain  nombre  d’années  d’exercice, 
ou  s’aperçoit  qu’il  existe  -en  pathologie  cntanée 
des  séries  ;  on  ne  peut  pas  parler  d’épidémie  parce 
que  les  faits  envisagés  ici  ne  sont  pas  assez  nom¬ 
breux  :  il  s’agit  souvent  de  syndromes  assez  rares, 

D’autre  part,  il  faut  éviter  de  considérer  tou¬ 
jours  comme  épidémiques  les  cas  d’intoxicatiop 
collective  (exemples  :  l’ancienne  acrodynie  qui 
paraît  bien  avoir  représenté  de  vastes  intoxiea* 
tions  arsenicales,  l’ergotisme,  etç.). 

Pans  les  séries,  il  est  très  vraisernblaWç 
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rôle  efficace  peut  être  joué  par  des  causes  tout  à 
fait  variées,  que  les  travaux  ultérieurs  préciseront. 
Présentement,  je  veux  seulement  attirer  l’atten¬ 
tion  sur  quelques  constatations  qui  assurément 
ont  été  faites  ailleurs,  et  souvent,  —  mais  sur  les¬ 
quelles  il  n’est  pas  défendu  d'attirer  l’attention. 

I 

On  entend  ici  par  série  une  'pluralité  de  cas 
d’un  même  syndrome  observés  dans  un  temps  relati¬ 
vement  restreint,  et  inobservés  pendant  des  périodes 
prolongées. 

Autrefois,  on  en  aurait  pu  indiquer  comme 
exemple  typique  certaines  variétés  à' herpès 
morphologiquement  définies,  et  dont  l’herpès 
zoster,  le  zona  représente  un  excellent  spécimen. 

Mais  la  notion  d’épidémie,  et  de  parasitisme, 
d’infection,  est  en  train  d’envahir  la  conception 
des  herpès  avec  tant  de  force  que  le  terme  de  série 
devient  insuffisant  pour  groüper  les  manifesta¬ 
tions  de  ce  genre,  dont  le  pityriasis  rosé  de  Gibert 
est  un  autre  exemple. 

Mais  je  peux  donner  comme  un  exemple  de 
série  les  cas  de  dermatite  polytnorphe,  de  derma¬ 
tite  herpétiforme  de  Duhring-Brocq,  à  ne  considérer, 
bien  entendu,  que  les  faits  dont  j’ai  été  témoin. 

A  ce  sujet,  je  peux  dire  que  pendant  la  période 
qui  s’étend  de  1893  à  1900  (à  Toulouse)  la  derma¬ 
tite  polymorphe  douloureuse  sous  les  formes  les 
plus  variées,  typiques,  atypiques,  bulleuses,  papu¬ 
leuses,  vésiculeuses, -etc.,  n’était  pour  moi  nulle¬ 
ment  une  maladie  exceptionnelle,  à  peine  une 
maladie  rare.  Je  n’ai  pas  de  notes  écrites,  mais  je 
ne  m’écarte  guère  des  chiffres  exacts  en  disant 
que,  pendant  ce  temps,  j’en  ai  vu  une  trentaine  de 
cas  au  moins. 

Puis,  pendant  près  de  vingt  ans,  c’est  à  peine 
si  de  loin  en  loin  quelques  exemples  clairsemés 
sont  venus  jusqu’à  moi,  sept  ou  huit  au  plus,  pen¬ 
dant  cette  longue  période.  Depuis  les  deux  der¬ 
nières  années,  j’en  ai  rencontré  de  nouveau 
quelques-uns,  moins  nombreux  que  dans  les  pre¬ 
miers  temps,  plus  que  dans  la  longue  période 
intermédiaire. 

Or,  peu  de  tj'pes  morbides  sont  aussi  reconnais¬ 
sables,  pour  peu  qu’on  en  ait  l’habitude. 

Même  observation  au  sujet  du  pityriasis  rubra 
pilaire]  mais  en  ce  cas,  mes  observations  sont  beau¬ 
coup  moins  nettes,  parce  que  le  pityriasis  rubra 
pilaire  a  toujours  été  très  rare  dans  ma  région. 
Cependant,  je  peux  dire  que  j 'en  voyais  autrefois, 
et  que  je  n’en  rencontre  plus  du  tout.  J’ai  du 
reste,  peut-être  à  tort,  l’impression  que  le  pityriasis 
rubra  pilaire  est  moins  fréc^ueut  qu’autrefois  à 
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Paris  même;  du  moins  tient-il  une  placé  bien 
moindre  dans  les  Sociétés  savantes.  Sans  doute  la 
maladie  de  Devergie  n’est  pas  aussi  fortement 
caractérisée  que  la  Duhring-Brocq  ;  cependant,  il 
y  a  là  un  type  clinique  précis  qui  semble  se  raréfier 
ou  disparaître  temporairement. 

Un  autre  exemple,  le  meilleur  peut-être,  au 
moins  à  mes  yeux,  de  dermatose  à  séries  est  le 
mycosis  jongoïde.  A  l’inverse  de  ce  qui  se  passait 
pour  la  dermatite  polymorphe,  je  n’en  rencon¬ 
trais  à  peu  près  jamais  pendant  la  période  1892- 
1904.  Puis  à  partir  de  ce  moment,  et  pendant  au 
moins  un  laps  de  temps  de  sept  ou  huit  ans,  j'en 
ai  vu  vingt  ou  vingt-cinq  ;  après  cette  période, 
cas  très  rares,  très  clairsemés,  jusqu’à  l’époque 
de  la  guerre. 

Depuis  lors,  j’en  vois  trois  ou  quatre  par  an.  Je 
remarque  que  cette  multiplication  peut-être  tem¬ 
poraire  des  mycosis  fongoïdes  coïncide  avec  la 
reconnaissance  d’un  certain  nombre  de  cas*  de 
lymphogranulomatose  cutanée.  Il  n’y  a  donc  ^as 
confusion. 

De  lichen  plan  est  une  maladie  trop  fréquente 
pour  distinguer  des  séries  aussi  nettes  :  on  en  voit 
toujours  de  temps  en  temps  ;  mais  je  crois  bien 
pouvoir  dire  qu’il  y  a  des  années  à  .  lichen  plan  ; 
dès  années,  des  groupes  d’années  où  la  maladie 
s’observe  plus  fréquemment. 

II 

Je  serais  bien  peu  surpris  d’apprendre  que 
d’autres  dermatologistes  ont  fait  des  constatations 
semblables,  et  comme  moi,  ou  avant  moi,  ont  con¬ 
staté  l’existence  de  séries  dermato-pathologiques. 
De  bonnes  statistiques  établies  dans  des  services 
pourvus  d’un  mouvement  considérable  de  malades 
confirmeraient  ou  infirmeraient  i  mes  dires  mieux 
que  toute  autre  méthode.  Mais,  tenant  le  fait  pour 
exact,  il  faut  se  demander  ce  qu’on  en  peut 
conclure,  ou  comment  il  faut  l’interpréter. 

D’hypothèse  la  plus  simple  est  qu’il  existe  à 
l’origine  de  ces  syndromes  une  cause  commune, 
momentanément  exaspérée.  Nos  anciens  se  ser¬ 
vaient  en  pareil  cas  d’une  expression  fort  com¬ 
mode  :  ils  parlaient  de  «  constitution  morbide  ». 
Il  reste  à  se  demander  ce  que  peut  cacher  une 
«  constitution  morbide  ».  Quelque  chose  comme 
des  miasmes.  Des  miasmes,  c’est  poison,  c’est  aussi 
infection. 

Sans  vouloir  être  trop  explicite,  on  peut  bien 
supposer  que  les  séries  dermato-pathologiques 
il’ont  pas  vraiment  la  valeur  d’épidémies  ;  mais 
elles  représentent  un  premier  élément  en -faveur 
d’une  étiôlogie  infectieuse  encore  indéterminée. 


M.  FAVRE.  —  SUR  UNE  FORME  RARE  DE  LA  DYSHIDROSE 


Il  en  est  ainsi  presque  sûrement  pour  le  lichen 
plan.  J’accepterai  volontiers  l’hypothèse  qui 
mettrait  sur  le  même  plan  la  «  Duhring-Brocq  » 
et  le  mycosis  fongoïde. 

En  principe,  les  séries  dermatologiques  suscitent 
l’idée  d’infection  parasitaire  externe. 


SUR  UNE  FORME  RARE  DE  LA 
DYSHIDROSE  : 

LA  DYSHIDROSE  SUPPURÉE  A  TYPE 
DE  PYODERMITE  EXTENSIVE 
SON  TRAITEMENT 
PAR  LES  APPLICATIONS  IODÉES 


M.  FAVBE 

Professeur  agrégé,  médecin  de  l’H6tel-Dieu. 

E’affection  cutanée  décrite  par  Tilbury  Fox 
commence  d’être  bien  connue  des  médecins, 
même  s’ils  ne  .sont  pas  très  familiarisés  avec  les 
choses  de  la  dermatologie.  C’est  en  effet  une  affec¬ 
tion  fréquente,  dont  bon  nombre  de  médecins  ont 
eu  personnellement  à  pâtir,  et  dont  le  diagnostic 
est  facile  à  poser  dès  que  l’on  a  observé  un  cas 
typique.  Longtemps  confondue  avec  l’eczéma, 
dans  le  chapitre  duquel  nous  faisons  rentrer,  au¬ 
jourd’hui  encore,  tant  d’affections  disparates, 
la  maladie  de  Tilbury  Fox,  improprement  appelée 
dyshidrose,  est  caractérisée,  on  le  sait,  par  une 
éruption  de  vésicules  dures,  profondément  en¬ 
châssées,  isolées  ou  souvent  confluentes,  qui  sou¬ 
lèvent  la  surface  épidermique.  Le  plus  souvent 
transparentes,  de  teinte  ambrée,  ces  vésicules 
peuvent  apparaître  plus  opaques,  opalines  ;  une 
comparaison  classique,  toujours  citée,  dont  nous 
ne  nous  portons  pas  garant,  dit  qu’elles  ressem¬ 
blent  alors  à  des  grains  de  sagou  cuit.  Ces  vésicules 
s’observent  souvent  réunies  en  petits  bouquets 
d’éléments  cohérents,  à  la  surface  desquels  l’épi¬ 
derme  apparaît  comme  chagriné.  La  poussée  a 
ses  lieux  d’élection  :  la  face  latérale  des  doigts 
tout  d’abord,  parfois  exclusivement  atteinte  dans 
les  formes  légères  ;  la  face  dorsale  des  doigts,  les 
poignets,  la  paume  des  mains  peuvent  être  atteints 
dans  les  cas  plus  sévères.  Il  est  à  noter  que  la 
poussée  vésiculaire  n’entrmne  à  l’ordinaire  que  fort 
peu  de  phénomènes  inflammatoires  concomi¬ 
tants,  que  la  plupart  des  vésicules  se  dessèchent 
sans  s’ouvrir  à  la  surface  épidermique  et  qu’un 
prurit,  habituellement  léger,  accompagne  la  pous¬ 
sée  éruptive.  Au  niveau  des  surfaces  fortement 
cornées,  à  épiderme  épais  et  résistant,  telles  que  la 
paume  de  la  main,  la  dyshidrose  apparaît  sous  la 
jorme  de  bouquets  de  grosses  vésicules  agglomé¬ 


rées  en  nids  d’abeiKes,  dont  la  plupart  des  élé¬ 
ments  conservent  leur  individualité,  et  se  vident 
isolément  si  l’on  vient  à  les  piquer. 

Je  n’ai  pas  pour  but  d’insister  dans  cet  article 
sur  la  forme  classique,  typique  de  la  maladie  de 
Tilbury  Fox,  très  bien  décrite  dans  les  traités  et 
manuels  classiques  de  dermatologie.  Je  rappelle¬ 
rai  rapidement  les  formes  cliniques  anormales 
qu’elle  est  susceptible  de  présenter.  On  l’a  vue 
apparaître  sous  l’aspect  d’une  dermite  aiguë  ac¬ 
compagnée  d'un  gros  gonflement  ;  la  planche  qui 
illustre  l’article  si  documenté  de  Thibierge  dans  la 
Pratique  dermatologique  figure  parfaitement  ce 
type  clinique. 

Un  autre  type  est  celui  de  la  dyshidrose  à  larges 
phlyctènes.  J’ai  eu  souvent  pour  ma  part  la 
bonne  fortune  de  l’observer.  A  côté  des  éléments 
vésiculeux  d’aspect  classique,  on  constate  alors  de 
larges  soulèvements,  des  phlyctènes  analogues 
à  celles  des  brûlures.  Chez  l’un  de  mes  malades, 
la  collection  liquide,  tendue,  de  teinte  ambrée, 
à  peine  entourée  d’un  mince  liséré  congestif, 
avait  les  dimensions  d’une  petite  mandarine.  Ces 
formes  à  phlyctènes  peuvent  être  confluentes. 
Avant  de  connaître  le  traitement  que  j’emploie 
actuellement,  j  ’ai  eu,  chez  un  de  mes  malades,  à 
lutter  pendant  tout  un  été  contre  une  de  ces  formes 
sévères,  étendue  aux  mains  et  aux  pieds,  qui  im¬ 
mobilisa  complètement  le  malade  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines.  J’ai  la  certitude  qu’aujourd’hui 
une  semblable  poussée  eût  été  radicalement 
guérie  en  quinze  jours.  Les  formes  cliniques  que 
je  viens  de  rappeler  n’ont  pas  échappé  aux  pré¬ 
cédents  observateurs.  Dans  tous  ces  cas  d’ail¬ 
leurs,  la  maladie  de  Tilbury  Fox  conserve  un 
aspect  facilement  recoimaissable.  vSi  la  congestion 
est  plus  vive,  si  des  bulles  ou  des  phlyctènes  appa¬ 
raissent,  du  moins  elles  coexistent  avec  des  élé¬ 
ments  tout  à  fait  typiques.  Leur  contenu  est 
toujours  un  liquide  clair,  filant,  transparent.  Faut- 
il  ajouter  à  la  liste  des  dyshidroses  atypiques  une 
nouvelle  forme  que  nous  n’avons  pas  trouvée 
décrite  :  la  forme  suppurée?  Deux  observations 
que  nous  avons  recueillies  et  longuement  étudiées 
.nous  y  autorisent  ;  nous  les  soumettons  tout 
d’abord  au  lecteur. 

Observation  I.  —  i...,  trente-six  ans,  m’est 

adressée  le  juin  1924,  pour  des  lésions  suppuratives 
des  mains,  qualifiées  de  pyodennites,  qui  se  sont  aggra¬ 
vées  malgré  le  traitement.  Iæs  lésions  cutanées  ont  débuté 
au  mois  d'avril  sur  les  faces  latérales  des  doigts,  la  malade 
n’y  a  pas  tout  d'abord  porté  attention.  30.  existait  un 
prurit  assez  vif,  ayant  entraîné  des  grattages  auxquels 
le  médecin  a  attribué  les  suppurations  qui  oiri:  rapide¬ 
ment  envahi  les  mains,  puis  les  avant-bras. 

Le  1“'^  juin,  les  lésions  sont  tris  étendues  et  leu<:  carac- 
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tère  suppuratif  est  tel  que  le  diagnostic  porté  est  celui  de 
pyodcnnite.  Les  mains  sont  envahies  sur  toute  leur 
surface,  les  doigts  sont  gonflés,  boudinés,  et  leurs  faces 
latérales  de  contact  sont  élargies,  aplaties  par  compres¬ 
sion.  Sur  ces  surfaces  latérales,  les  téguments  apparais¬ 
sent  uniformément  macérés,  décollés  en  certains  points, 
ailleurs  soulevés'par  des  collections  d’aspect  blanchâtre. 
Les  lambeaux  cutanés  décollés  après  ouverture  des  col¬ 
lections  irrésentent  un  aspect  blanchâtre,  une  consis¬ 
tance  élastique  et  une  épaisseur  anormales.  L'éruption 
n’occupe  pas  seulement  les  doigts,  elle  s’étend  aux  poi¬ 
gnets  et  anx  avant-bras  ;  elle  apparaît  là  disposée  en 
placards  assez  irrégulièrement  arrondis,  d’inégales  di¬ 
mensions,  les  uns  larges  comme  une  paume  de  main,  les 
autres  plus  petits,  nummulaires,  de  la  surface  d’une  pièce 
de  2  francs  environ.  A  la  surface  de  quelques-uns  de  ces 
placards  on  note  la  présence  de  croûtes  mellicériques  ; 
d’autres  très  rouges,  érythémateux,  ont  l’aspect  d’une 
brûlure  au  premier  degré,  avec  rougeur  intense  et  vésicu¬ 
lations;  d’autres  sont  recouverts  de  pustules  plus  ou  moins 
confluentes.  Les  mains  et  les  avant-bras  sont  le  siège  d’un 
gros  œdème.  Dans  les  deux  aisselles  on  trouve  un  gan¬ 
glion  hypertrophié  et  douloureux  ;  l'état  général  est  mé¬ 
diocre  ;  'affection  a  l'apidement  empiré,  malgré  les  trai¬ 
tements  institués  par  les  médecins  traitants  :  pansements 
humides,  pâtes  calmantes.  A  cette  première  visite,  l’aspect 
des  lésions  est  tel  que  le  diagnostic  de  pyodermite  est 
porté  sans  restriction. 

J  e  conseille  en  conséquence  à  la  malade  un  traitement 
par  l’eau  d’Alibour  en  pansements  humides  sans  imper¬ 
méable,  des  attouchements  au  nitrate  d’argent,  et  l’usage 
de  pommade  à  l’oxyde  jaune.  Suivi  très  exactement,  ce 
traitement  ne  produit  aucun  résultat.  Quinze  jours  plus 
tard,  la  malade  revient  dans  un  tel  état  d’aggravation, 
qu’elle  doit  être  admise  dans  mon  service  de  l’Hôtel- 
Dieu.  Les  lésions  anciennes  ont  .emi^iré,  de  nouvelles 
localisations  se  sont  faites  sur  les  pieds,  la  malade  est 
devenue  une  impotente  ;  les  lésions  des  mains  sont  telle¬ 
ment  étendues  et  graves  que  la  malade- ne  peut  pour  ainsi 
dire  plus  se  servir  de  scs  membres  supérieurs.  Un  nouvel 
examen  détaillé  est  à  ce  moment  pratiqué  dans  mon 
service.  * 

I.,es  lésions,  comme  lors  de  la  première  visite,  sont  très 
polymorphes  ;  dans  les  espaces  interdigitaux,  elles  ont  les 
mêmes  caractères  que  précédemment  :  les  surfaces  de 
contact  apparaissent  recouvertes  d’une  peau  macérée, 
blanchâtre,  sur  laquelle  on  aperçoit  des  ulcérations  à  fond 
rouge,  lisses,  humides,  peu  suppurantes  ;  elles  voisinent 
avec  des  collections  incomplètement  vidées  qui  soulèvent 
un  épiderme  épais,  plissé  et  ridé  au-dessus  d’elles.  Les 
suppurations  sont  surtout  confluentes  sur  le  dos  des 
mains;  ce  sont  de  vastes  déeollements,  des  soulèvements 
peu  tendus,  recouverts  par  le  même  épiderme  épaissi 
et  blanchâtre  ;  ailleurs,  le  contenu  des  phlyctènes  est 
blanc  jaxmâtre  et  l’aspect  est  plus  voisin  de  celui  des  pyo- 
derniites  classiques.  , 

Sur  les  avant-bras,  l’infection  cutanée  a  les  caractères 
notés  lors  de  la  première  visite  ;  les  lésions  tendent  à  se 
réunir  eu  une  vaste  nappe  uniforme,  mais  on  voit  encore 
très  nettement  les  placards  discoïdes  ou  ovalaires  ob¬ 
servés  lors  de  la  première  visite.  A  la  surface  de  quelques- 
uns  d’entre  eux,  l’épiderme  est  le  siège  de  soulèvements 
irréguliers,  de  traînées  formées  par  la  confluence  de  vési¬ 
cules  de  teinte  ambrée.  A  côté  de  ces  soulèvements  diffus 
on  note  d’ailleurs  la  présence  de  vésicules  isolées  de  teinte 
ambrée.  De  semblables  éléments  ne  se  rencontrent  pas 
dans  les  pyodermites  habituelles. 
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Dans  la  paume  des  mains,  on  note  de  larges  phlyctènes 
ouvertes  dont  le  contenu  s’est  vidé  et  qui  sont  limitées 
par  une  épaisse  collerette  épidermique.  A  côté  d’elles  on 
constate  des  soulèvements  du  volume  d’une  noisette, 
constitués  par  un  amas  de  vésicules  profondes  en  nids 
d’abeilles.  La  présence  de  ces  éléments  si  caractéristiques 
de  la  dyshidrose  des  surfaces  épidermiques  fortement 
cornées  fait  examiner  avec  plus  de  soin  les  mains.  On 
découvre  alors  sur  l’arête  supérieure  des  doigts  élargis 
et  déformés  que  nous  avons  décrits,  le  long  des  bords  de 
leur  surfaces  aplaties  de  contact,  des  vésicules  confluentes 
ou  isolées  profondément  enchâssées,  de  couleur  ambrée. 
Ce  sont  des  vésicules  dysliidrosiques  typiques,  qui  n’avaient 
pas  été  remarquées  lors  de  la  première  visite,  tant  l’at¬ 
tention  avait  été  attirée  par  les  collections  et  les  phlyc¬ 
tènes  suppurées. 

Sur  le  dos  des  deux  pieds  existent  de  larges  placards 
de  l’étendue  d’une  paume  de  main  ;  ils  sont  érythémateux, 
semés  d’éléments  polymorphes  :  vésico-pustules,  petites 
ulcérations  croûteuses,  vésicules  profondes  intra-épi- 
dermiques  ;  tout  le  placard  érythémateux  est  entouré 
d’une  collerette  épidermique  blanchâtre. 

Ou  constate  sur  les  cuisses  des  rougeurs  discrètes,  de 
petites  pustules  desséchées.  Des  lésions  érythémateuses 
légères  et  finement  pityriasiques  s’observent  également 
siur  la  face  et  sur  les  joues. 

En  présence  de  l’échec  des  thérapeutiques  habituelles 
des  pyodermites,  et  de  la  constatation  de  vésicules  dyshi- 
drosiques,  le  diagnostic  porté  est  celui  de  dyshidrose 
géante  à  forme  suppurée  et  le  traitement  prescrit  est 
celui  qui  m’a  donné  de  constants  succès  dans  les  formes 
bénignes  ordinaires  de  cette  maladie.  Les  larges  eollec- 
tions  suppurées  sont  ouvertes  et  cautérisées  avec  une  solu¬ 
tion  de  nitrate  d’argent  à  i  p.  loo.  Partout  ailleurs  les 
lésions  sont  largement  badigeonnées  à  la  teinture  d’iode  ; 
un  pansement  au  liniment  oléo-calcaire  recouvre  le  tout. 
Les  lésions  aberrantes  de  la  face,  du  cou,  des  cuisse.s,  ne 
sont  pas  traitées.  La  guérison  a  été  extrêmement  rapide. 
Dès  le  lendemain,  changement  à  vue.  Les  lésions  suppu¬ 
rées  sont  en  pleine  dessiccation,  partout  la  congestion  et 
la  vésiculation  se  sont  immédiatement  arrêtées.  Dans  les 
jours  qui  suivent,  l’amélioration  se  poursuit;  les  badi¬ 
geonnages  iodés  sont  continués' avec  des  solutions  plus 
étendues.  Quinze  jours  plus  tard,  la  malade  est  radica¬ 
lement  guérie.  Les  lésions  aberrantes  de  la  face,  du  cou, 
des  cuisses  ont  disparu  sans  aucun  traitement. 

Observation  II.  —  j1/“o  A'...,  trente-deux  ans,  vient 
me  consulter  pour  une  éruption  très  étendue,  apparue 
depuis  trois  semaines  et  qualifiée  de  pyodermite.  L’affec¬ 
tion  a  résisté  aux  traitements  habituels  des  suppurations 
cutanées  microbiennes  (eau  d’Alibour,  pommade  jaune). 
Elle  a  pris  une  rapide  extension,  et  les  lésions  des  mains  et 
des  avant-bras  sont  tellement  étendues  que  la  malade 
est  réduite  à  une  impotence  à  peu  près  complète!  Lorsque 
je  l’observe,  je  suis  frappé  par  l’abondance  de  la  suppu¬ 
ration  qui  a  transpercé  les  pansements  ;  cette  suppura¬ 
tion  dégage  une  odeur  fétide  extrêmement  désagréable. 
L’examen  des  surfaces  atteintes  montre  tout  d’abord  de 
vastes  zones  occupées  par  des  phlyctènes  à  contenu  sup¬ 
puré,  par  des  décollements  étendus  recouvrant  des  col¬ 
lections  purulentes  de  couleur  jaune  verdâtre  ;  l’épi¬ 
derme  qui  les  recouvre  est  infiltré,  épaissi,  blanchâtre, 
comme  macéré.  A  côté  des  nappes  purulentes  se  voient 
''des  ulcérations  suintantes  dont  le  fond  rouge  rmi  est  formé 
par  le  derme  mis  à  nu,  qui  ne  présente  aucune  trace  de 
bourgeonnement.  Toute  la  face  dorsale  des  mains  est 
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soulevée  par  ces  phlyctènes  purulentes,  on  les  retrouve 
au  niveau  des  poignets,  sur  les  faces  latérales  des  doigts. 

I<'examen  plus  attentif  montre  qu’à  côté  des  lésions 
très  suppurées,  il  existe  des  éléments  typiques  cohérents 
ou  isolés  de  dyshidrose.  Sur  les  avant-bras,  se  sont  déve¬ 
loppés  des  placards  érythémateux  orbiculaires  ou  ova¬ 
laires,  à  la  surface  desquels  on  aperçoit  des  vésicules  am¬ 
brées,  isolées,  ou  des  soulèvements  irréguliers  formés  par 
la  réunion  de  vésicules.  A  côté  de  ces  placards  existent 
de  petites  papules  miliaires,  diffusément  répandues  sur 
les  avant-bras.  On  rencontre  enfin,  à  la  partie  supérieure 
des  cuisses,  des  formations  très  particulières,  d'aspect 
trichophytoïde;  il  s’agit  d’érythème  en  médaUlon  dont  le 
centre  est  formé  par  un  soulèvement  épidennique,  comme 
serait  celui  d’une  grosse  vésicule  desséchée.  D’autres 
éléments,  parfaitement  ronds,  d’un  jaune  rougeâtre,  ont 
à  leur  centre  une  sorte  de  disque  squameux.  I,a  squame 
mince  d’une  seule  pièce,  en  partie  soulevée,  paraît  comme 
le  reliquat  d’un  processus  bulleux  avorté.  Il  existe 
quatre  éléments  semblables  à  la  cuisse  gauche  et  trois  à  la 
cuisse  droite.  Leur  orbicularité  parfaite,  leur  aspect, 
tout  rappelle  des  éléments  mycosiques  qui  diffèrent  cepen¬ 
dant,  à  ranalyse,des  formations  habituelles  par  ce  carac¬ 
tère,  que  le  processus  vésiculeux  est  visible  au  centre  et 
non  à  la  périphérie  des  disques  d’érythème  parasitaire. 

Averti  par  la  précédente  observation,  je  porte  le  diag¬ 
nostic  de  dyshidrose  à  forme'  suppurée,  et  j’institue  le 
traitement  par  la  teinture  d’iode  et  le  Uniment  oléo- 
calcaire,  qui  produit  une  amélioration  instantanée.  Trois 
jours  plus  tard,  les  éléments  ulcéreux  sont  en  pleine 
cicatrisation,  leur  large  lo  dure  macérée  et  soulevée  par 
des  collections  purulentes,  est  affaissée  et  sèche,  l’odeur 
a  disparu;  l’amélioration  subjective  est  plus  nette  encore; 
douze  jours  plus  tard,  cette  affection  cutanée  d’apparence 
si  grave  était  complètement  guérie. 


I,es  deux  observations  que  l’on  vient  de  lire 
sont  parfaitement  comparables.  Dans  l’un  comme 
dans  l’autre  cas,  la  lésion  évidente  était  une  lésion 
suppurative  ;  elle  s’imposait  tellement  à  l’atten¬ 
tion  que  le  diagnostic  porté  fut  toujours  celui  de 
pyodermite.  Chez  l’une  et  l’autre  malade,  on  trou¬ 
vait  en  effet  des  phlyctènes  purulentes,  des  décol¬ 
lements  étendus,  des  collections  en  partie  vidées 
de  leur  contenu  recouvrant  les  mains  sur  de  larges 
surfaces.  Pour  celui  qui  n’a  pas  observé  de,  cas 
semblables,  l’erreur  est  pour  ainsi  dire  inévitable, 
et  l’on  ne  s’attend  pas  à  rencontrer  sous  de  sem¬ 
blables  aspects  la  maladie  vésiculaire  habituelle¬ 
ment  bénigne,  non  suppurée,  décrite  par  T.  Fox. 
Ce  n’est  qu’à  l’analyse  des  lésions,  lorsqu’on  est 
prévenu,  que  l’on  trouve  les  éléments  cliniques 
qui  permettent  de  rejeter  le  diagnostic  de  pyoder¬ 
mite  microbienne,  pour  le  diagnostic  exact  de 
pyodermite  mycosique.  I<a  chose  est  d’importance, 
on  le  verra  à  propos  du  traitement. 

J’ai  cherché  à  indiquer  les  éléments  de  diagnos¬ 
tic  sur  lesquels  le  médecin  peut,  dans  des  cas 
semblables,  fonder  son  jugement  et  éviter  l’erreur 
dans  laquelle  je  suis  tombé  moi-même  lorsque  j’ai 


observé  pour  la  première  fois  ces  curieuses  sup¬ 
purations  parasitaires. 

Un  premier  caractère  est  tiré  de  l’aspect  de 
l’épiderme  qui  recouvre  les  collections  de  la 
dyshidrose  suppurée:  ce  n’est  pas  la  pellicule 
mince  des  suppurations  microbiennes,  c’est  un 
épiderme  épais,  blanchâtre,  membraneux  ;  le 
pus  sous-jacent  n’a  pas  la  couleur  verdâtre  du 
pus  microbien,  il  est  moins  lié,  plus  grumeleux, 
c’est  un  séro-pus  d’un  blanc  jaunâtre.  Des  collec¬ 
tions  purulentes  ne  sont  pas  développées  sur  une 
peau  fortement  enflammée,  comme  il  est  classique 
de  l’observer  en  étudiant  les  suppurations  mi¬ 
crobiennes,  dont  les  formations  purulentes  sont 
entourées  d’une  large  auréole  inflammatoire.  Ua 
rougeur  est  ici  réduite  ;  on  est  au  contraire  frappé 
par  l’aspect  blanchâtre,  lavé,,  macéré,  des  sur¬ 
faces.  Chose  curieuse,  l’érjdhème  n’apparaît  net 
qu’à  la  surface  d’éléments  d’un  type  différent  : 
les  placards  aberrants  semés  d’éléments  vésicu¬ 
leux.  Des  ulcérations  ne  diffèrent  pas  moins  de 
celles  que  l’on  observe  dans  les  pyodermites  mi¬ 
crobiennes  ;  leur  fond  est  rouge,  non  bourgeon¬ 
nant,  limité  par  un  épiderme  délavé,  blanchâtre 
et  macéré. 

Dans  l’observation  II,  j’ai  noté  que  la  suppu¬ 
ration  présentait  une  odeur  fade,  très  pénétrante 
et  désagréable,  que  l’on  ne  rencontre  pas  dans  les 
pyodermites  microbiennes. 

A  propos  de  ma  première  observation,  ce  signe 
olfactif  de  la  suppuration  n’avait  pas  été  noté 
par  moi,  mais  j  ’ai  appris  depuis  qu’il  avait  frappé  le 
médecin  qui  m’avait  adressé  la  malade.  De  signe 
le  plus  typique  est  la  coexistence,  avec  les  sup¬ 
purations,  de  lésions  typiques  vésiculeuses  de  la 
dyshidrose  commune.  J  e  signalerai  pour  mémoire 
les  lésions  aberrantes,  polymorphes,  observées 
à  distance  qui,  chez  la  seconde  de  nos  malades, 
présentaient,  pour  certaines  d’entre  elles,  unaspect 
trichophytoïde  si  curieux. 

Un  dernier  caractère,  très  important  au  point 
de  vue  pratique,  nous  est  fourni  par  les  réactions 
absolument  différentes  qu’offrent,  à  la  thérapeu¬ 
tique,  les  pyodermites  microbiennes  et  les  suppu¬ 
rations  dyshidrosiques.  Ua  résistance  de  ces  der¬ 
nières  aux  traitements  habituels  des  pyodermites 
microbiennes  est  absolue,  alors  qu’elles  guérissent 
pour  ainsi  dire  sur-le-champ  lorsqu’on  leur  applique 
la  thérapeutique,  en  apparence  paradoxale,  des 
badigeonnages  iodés  qui  ne  manqueraient  pas 
d’irriter  violemment  des  suppurations  strepto- 
cocciques  ou  staphylococciques.  Ua  lecture  des 
observations  montre  avec  quelle  simplicité  des 
lésions  très  étendues  et  graves  en  apparence  ont 
guéri  rapidement,  une  fois  soumises  à  ce  simple 


PARIS  MÉDICAL 


76 

traitement:  badigeonnages  de  teinture  d’iode, 
et  pansements  par  le  liniment  oléo-calcaire. 

Nous  avons  employé,  tout  au  long  de  cet  article, 
le  mot  de  dyshidrose  siipfurée  :  il  engage  des  ques¬ 
tions  de  doctrine  que  nous  voulons  maintenant 
examiner. 

Je  m’attends  à  ce  que  la  thèse  que  je  soutiens 
provoque  de  vives  objections,  je  n’ai  pas  manqué 
de  les  poser  moi-même.  On  dira  tout  d’abord  que 
mes  deux  malades  étaient  atteintes  d’infection 
secondaire  microbienne,  compliquant  ime  dyshi- 
drose  vraie.  J’ai  commencé  de  répondre  à  cette 
objection  en  établissant  dans  le  commentaire 
des  observations  les  différences  nombreuses  qu’il 
est  facile  d’établir  entre  les  pyodermites  micro¬ 
biennes  et  les  suppurations  observées  chez  mes 
deux  malades.  Je  n’ai  pas  à  revenir  sur  les  carac¬ 
tères  si  différents  qui  les  opposent  sur  tant  de 
points,  et  particulièrement  sur  le  point  si  impor¬ 
tant  de  la  réaction  thérapeutique.  Mes  deux 
malades  avaient  été  traitées  correctement,  mais 
en  vain,  par  les  méthodes  thérapeutiques  habi¬ 
tuelles  des  pyodermites.  h’une  et  l’autre  ont 
guéri  immédiatement  par  une  méthode,  paradoxale 
en  apparence  et  radicalement  différente.  I^e  dia¬ 
gnostic  est  si  bien  possible,  de  ces  curieuses  sup¬ 
purations,  qu’averti  par  une  première  expérience, 
je  n’ai  pas  hésité  par  la  suite  à  rejeter  le  diagnostic 
d’infection  microbienne,  et  à  promettre  à  ma 
seconde  malade  la  rapide  guérison  que  n’avait 
pu  lui  assurer  jusque-là  une  thérapeutique  fondée 
sur  un  tout  autre  diagnostic.  Ce  n’est  donc  pas  à  ce 
premier  ordre  d’objections  que  je  m’arrêterai 
longtemps.  Devant  l’évidence  des  faits,  on  concé¬ 
dera  bien  que  mes  malades  étaient  atteintes  d’une 
infection  tégumentaire  de  nature  bien  différente 
des  infections  microbiennes,  mais  je  m’attends 
à  ce  qu’on  critique  très  vivement  le  terme  de 
dyshidrose  suppurée.  Ce  que  vous  avez  observé, 
me  dira-t-on,  n’est  pas  la  maladie  de  T.  Fox,  il 
s’agit  d’une  infection  dyshidrosiforme  que  ses 
réactions  thérapeutiques  autorisent  à  considérer 
comme  étant  d’origine  mycosique.  Pourquoi  la 
rapprocher  de  la  dyshidrose  vraie  ?  De  souci  d’une 
exacte  classification  nosographique  ne  devrait-il 
pas  au  contraire  l’en  distinguer  ? 

C’est  après  mûre  réflexion  que  je  persiste  à 
maintenir  letitre  même  qüej’ai  donné  àce  travail. 
C'est  qu’en  effet  l’étude  attentive  de  mes  malades 
m’a  montré,  voisinant  avec  les  lésions  supputées, 
des  éléments  absolument  typiques  de  dyshidrose. 

Un  second  argument  est  d’ordre  thérapeutique. 


16  Jarwier  ig26. 

J’ai  institué  depuis  plusieurs  mois  le  traitement 
par  les  badigeonnages  iodés  et  le  pansement  oléo- 
calcaire,  chez  tous  les  malades  atteints  de  dyshi¬ 
drose  qui  sont  venus  à  mon  observation.  Des  uns 
étaient  porteurs  de  lésions  discrètes  correspon¬ 
dant  à  la  forme  classique  de  la  maladie  de  T,  Fox; 
d’autres  en  présentaient  des  formes  atypiques,  à 
poussées  jusque-là  récidivantes,  à  larges  phlyc- 
tènes,  etc.  Dans  tous  ces  cas  le  succès  thérapeu¬ 
tique,  et  particulièrement  dans  les  types  à  gros 
soulèvements  bulleux,  a  été  rapide  et  complet. 

Certains  de  ces  malades,  habitués  de  la  dyshi¬ 
drose,  ont  été  agréablement  surpris  du  rapide 
succès  d’une  médication  qu’ils  avaient  tout  d’abord 
accueillie  avec  scepticisme.  Ajouterai-je  d’ail¬ 
leurs  que  les  causes  générales  invoquées  pour 
expliquer  la  dyshidrose,  surmenage,  dyspepsie, 
nervosisme,  me  paraissent  par  leur  généralité 
même  frappées  d’insuffisance?  Au  surplus,  et 
M.  Darier  l’avait  déjà  noté,  elles  sont  bien  loin 
d’être  constantes. 

D’origine  parasitaire  de  la  dyshidrose  a  fait 
depuis  quelques  années  de  très  grands  progrès, 
pour  le  plus  grand  bien  de  nos  malades  ;  elle  s’est 
substituée  à  des  conceptions  qui  nous  avaient 
jusque-là  laissés  à  peu  près  désarmés  en  face  de 
cette  affection  souvent  tenace  et  désagréable 
même  dans  ses  formes  bénignes.  J’en  suis  arrivé- 
à  considérer  aujourd’hui  qu’il  n’y  a  pas  une  dys¬ 
hidrose  vraie,  non  parasitaire,  et  des  infections 
dyshidrosiformes  de  nature  mycosique.  Je  crois 
que  toutes  les  dyshidroses  sont  d’origine  parasi¬ 
taire  et  que,  sans  méconnaître  l’influence  du  ter¬ 
rain,  nous  trouverons  l’explication  de  la  variété 
de  leurs  formes  cliniques  dans  la  variété  de  leurs 
parasites.  ' 

D’histoire  des  infections  mycosiques  nous  a 
familiarisés  avec  de  semblablqs  conceptions,  et 
nous  savons  reconnaître  comme  trichophytiques 
des  affections  aussi  différentes  que  l’herpès  cir¬ 
ciné  parasitaire  et  les  volumineuses  saillies  sup- 
purées  des  folliculites  agminées  du  kérion  de  Celse. 

Des  discussions  d’ailleurs  ont  pour  nous  moins 
d’importance  que  les  faits.  Ce  travail  apporte 
surtout  des  observations  thérapeutiques,  c’est 
sur  elles  que  nous  voulons  insister  :  la  médecine 
n’est-elle  pas,  avant  tout,  l’art  de  guérir  ? 
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LES  ÉRUPTIONS 
MÉDICAMENTEUSES 

G.  MILIAN 

JIMeciii  de  riiôpital  Saint-I,ouis. 

Beaucoup  d’être  humains  prennent  des  médica¬ 
ments  à  doses  thérapeutiques,  ou  même  à  doses 
ultra-thérapeutiques,  sans  en  éprouver  aucun 
inconvénient,  et  en  ressentent  seulement  les  bien¬ 
faits  curateurs.  Par  contre,  un  certain  nombre 
d’entre  eux  éprouvent,  même  à  des  doses  minimes, 
très  au-dessous  des  doses  usuellement  employées, 
des  accidents  divers  qui  poussent  souvent  le 
médecin  à  interrompre  d’une  manière  définitive 
la  médication,  cela  souvent  pour  le  plus  grand 
préjudice  du  patient  privé  des  seules  ressources 
qu’il  avait  de  guérir. 

Ces  faits  ont  toujours  exercé  la  sagacité  des 
thérapeutes,  mais  il  faut  bien  dire  que,  malgré  la 
quantité  d’observations  entassées,  de  théories 
accumulées,  la  lumière  est  loin  d’être  établie  aussi 
bien  dans  les  traités  que  dans  l’esprit  des  méde¬ 
cins. 

B’étude  minutieuse  des  accidents  variés  et 
nombreux  observés  au  cours  de  la  thérapeutique 
antisyphilitique  par  les  divers  médicaments 
antis5q)hilitiques  :  iodure  de  potassium,  mercure, 
arsenic,  bismuth,  nous  a  fait  entrevoir  le  méca¬ 
nisme  de  développement  des  diverses  éruptions 
médicamenteuses,  comme  d’ailleurs  des  éruptions 
professionnelles  ou  autres.  C’est  le  résumé  synthé¬ 
tique  de  ces  divers  mécanismes  que  nous  rappor¬ 
tons  ici. 


Avant  d’exposer  le  résultat  de  nos  recherches, 
nous  voudrions  rappeler,  au  préalable,  quelles 
théories  se  partagent  aujourd’hui  la  pathogénie 
des  éruptions  médicamenteuses.  Ces  théories  ont 
des  noms,  ce  sont  les  quatre  suivants  :  i®  l’idio¬ 
syncrasie  ;  2°  l’anaphylaxie  ;  3°  la  colloïdoclasie  ; 
4°  la  sensibilisation. 

C idiosyncrasie  (du  grec  idios,  propre  ;  sun, 
avec  ;  krasis,  tempérament)  signifie  que  l’individu 
qui  fait  des  accidents  à  l’occasion  de  l’adminis¬ 
tration  d’un  médicament,  même  à  doses  minimes, 
est  doué  d’un  tempérament  influençable  par  ce 
médicament  spécial.  C’est  là  évidemment  résumer 
en  un  mot  le  fait  observé,  sans  en  donner  l’expli¬ 
cation,  et  tant  qu’on  n’a  pas  trouvé  autre  chose, 
les  médecins  ont  souri  au  mot  idiosyncrasie  en 
disant  qu’il  était  là  uniquement  pour  masquer 
notre  ignorance. 


h’ anaphylaxie,  découverte  par  Richet  il  y  a 
quelques  années,  est  un  fait  bien  précis,  incontes¬ 
tablement  vrai,  mais  qui  ne'  s’applique  qu’à 
quelques  cas  particuliers  :  lorsqu’un  animal  reçoit 
une  substance  chimique  à  dose  avoisinant  la  dose 
mortelle  et  qu’il  échappe  à  la  mort,  il  devient, 
dans  certains  cas,  tellement  sensible  à  cette  subs¬ 
tance  que,  lorsqu’on  lui  injecte  une  dose  minime  de 
celle-ci,  il  fait  des  accidents  graves  et  même  mor¬ 
tels.  Au  lieu  d’avoir  été  immunisé  par  la  première 
injection,'  il  a  été  sensibilisé.  C’est  le  contraire  de 
la  protection  :  ana,  contre  ;  phylaxie,  protection. 

La  colloïdoclasie  c’est-à-dire  le  déséquilibre 
colloïdal,  où  l’on  invoque  la  précipitation  de  molé¬ 
cules  oblitérant  les  capillaires,  à  quoi  serait  due 
par  exemple  la  crise  nitritoïde  du  606  ou  du  914, 
est  une  conception  théorique  qui  reste  à  démon¬ 
trer  pour  les  faits  particuliers  au  sujet  des¬ 
quels  on  l’invoque.  Comment  expliquer  avec 
une  semblable  théorie  que  les  vaso-constricteurs 
comme  l’adrénaline  empêchent  la  crise  nitri¬ 
toïde,  qui  est  couramment  considérée  comme 
un  choc  colloïdoclasique  ?  Ils  devraient,  au 
contraire,  amener  l’augmentation  de  ces  troubles, 
puisqu’ils  augmentent  la  gêne  circulatoire  en  dimi¬ 
nuant  le  calibre  des  vaisseaux.  Et  lorsqu’on  ajoute 
le  motde«choc»  au  qualificatif  «  colloïdoclasique  », 
on  n’y  ajoute  aucune  signification  précise,  car  le 
terme  de  choc,  jusqu’alors  employé  jrar  les  chi¬ 
rurgiens,  désigne  des  patients  inertes,  au  pouls 
disparu,  qui  tombent  dans  le  collapsus  et  meurent 
dans  l’hypothermie,  alors  que  les  «  choqués  »,  du 
606  par  exemple,  sont  des  agités  hj'perthermiques. 

Ea  sensibilisation,  ternie  né  de  l’embarras  des 
auteurs,  n’apporte,  ainsi  que  je  le  disais  au  Congrès 
de  Strasbourg  (i),  lui-même  rien  de  nouveau. 
C’est  un  mot  français  qui  a  la  même  signification 
que  l’idiosyncrasie,  mot  qui  vient  du  grec.  Ee 
terme  de  désensibilisaiion,  qui  est  la  contre-partie 
du  précédent,  est  aussi  défectueux  que  le  mot 
antagoniste.  Quand  nous  donnons  la  digitale  à 
un  cœur  asystolique,  et  quand  nous  le  régulari¬ 
sons,  disons-nous  que  le  cœur  est  désensibilisé  l 
C’est  exactement  l’inverse  qu’il  faudrait  dire  :  au 
muscle  cardiaque  fatigué  et  insuffisant,  nous  ren¬ 
dons  de  la  force  en  lui  apportant  un  excitant  voi¬ 
sin  de  sa  nourriture  physiologique.  Quand  nous 
réapprenons  à  parler  à  un  aphasique,  à  marcher 
à  un  ataxique,  disons-nous  que  nous  les  désensi¬ 
bilisons  ?  Non,  nous  les  rééduquons.  De  même, 
nous  devons  dire  rééduquer  le  système  sympa¬ 
thique,  qui  est  en  cause  dans  la  majorité  des  phé¬ 
nomènes  visés  par  la  colloïdoclasie,  et  ici  par  les 
(i)  MmiAN,  Discussion  du  rapport  sur  la  sensibilisation 
{Congrès  de  Strasbourg  des  dcrmatologistes  et  syphili graphes  de 
angue  française,  juillet  1923,  p.  314  du  deuxième  volume). 
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dermatoses  médicamenteuses.  Seulement,  cette 
rééducation  n’est  pas  encore  apparue  à  notre 
entendement,  et  il  faut  cependant  qu*elle  nous 
pénètre,  car  la  rééducation  du  sympathique  est 
aussi  possible  que  celle  des  circonvolutions  céré¬ 
brales. 

Ce  qui  nous  surprend  dans  les  phénomènes  dits 
d’idiosyncrasie,  c’est  la  disproportion  qui  existe 
entre  la  dose  déchaînante  et  le  résultat  déchaîné. 
Plus  simplement,  avec  une  quantité  minime 
d’excitant,  on  obtient  des  phénomènes  objectifs 
considérables  et  hors  de  proportion  à  ce  qu’on 
aurait  pu  penser,  eu  égard  à  celle-ci. 

Telle  l’auto-observation  de  ce  médecin  de  mon 
service  qui,  sensible  aux  odeurs  de  l’arséno- 
benzol,  au  point  de  ne  pouvoir  préparer  lui- 
même  les  solutions  tant  il  en  était  incommodé, 
essaya  de  se  «  désensibiliser  »  en  s’injectant  sous 
la  peau  im  centigramme  de  914.  Avec  cette  dose 
minime,  il  fit  une  crise  nitritoïde  épouvantable  au 
cours  de  laquelle  il  pensa  mourir. 

Ce  sont  des  faits  analogues  qui  ont  fait  naître 
dans  le  langage  médical  ces  termes  de  choc,  d’idio¬ 
syncrasie,  de  colloïdoclasie,  de  sensibilisation... 
Or,  qu’on  réfléchisse  à  la  sensibilité  extrême  du 
système  sympathique,  qui,  comme  ces  balances 
qui  trébuchent  à  une  fraction  de  milligramme, 
réagit  à  une  simple  pensée,  c’est-à-dire  avec  un 
excitant  impondérable.  Il  apparaît  capable  de 
réagir  à  des  doses  médicamenteuses  réellement 
bien  au-dessous  de  celle  du  centigramme  du  méde¬ 
cin  sensible  au  914  et  qui  vis-à-vis  de  celle-ci  est 
dans  la  proportion  de  un  à  plusieurs  millions 
ou  milliards. 

Il  nous  semble  qu’en  examinant  ce  qui  se  passe 
avec  des  appareils  anatomiques  mieux  connus,  ces 
phénotnènes  de  «  sensibilisation  »,  dont  les  érup¬ 
tions  médicamenteuses  forment  un  intéressant 
chapitre,  peuvent  s’expliquer  avec  la  plus  grande 
simplicité.  Mais  auparavant,  il  nous  paraît  utilé 
de  rappeler  le  mode  de  «  distribution  »  des  érup¬ 
tions  médicamenteuses. 


Mode  de  distribution  des  éruptions  médi¬ 
camenteuses.  —  Les  éruptions  médicamen¬ 
teuses  s’observent  dans  deux  circonstances  bien 
différentes  :  1°  d’origine  externe  ;  3°  d'origine 
interne. 

Les  éruptions  à’origine  externe  sofit  dues  à 
l’application  directe  siu:  la  peau  de  la  substance 
chimique  altérante.  Le  cadre  de  ces  substances 
n’est  pas  limité  aux  substances  chimiques,  car  les 
agents  ph3rsiques  (soleil,  chaleur,  lumière,  etc.) 
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sont  également  capables  de  produire  des  accidents 
de  pathogénie  analogue.  Ce  qui  caractérise  sur¬ 
tout  ces  éruptions  d’origine  externe,  c’est  leur 
siège  au  lieu  d’application  du  produit.  C’est 
ainsi  qu’une  éruption  d’iodoforme  ou  d’acide 
picrique,  sous  un  pansementiodoforméoupicriqué, 
revêt  exactement  la  forme  du  pansement  qui 
recouvrait  la  peau  à  cet  endroit.  La  délimitation 
est  absolument  stricte.  Un  des  plus  curieux 
exemples  de  ce  genre  est  celui  que  nous  avons  pu 
observer  dans  un  service  d’accouchement  :  une 
sage-femme,  ayant  trempé  la  main  droite  dans  une 
solution  de  sublimé,  appliqua  cette  main,  sans 
l’essuyer,  sur  le  ventre  de  la  parturiente.  Trente- 
six  heures  après,  la  inain  de  la  sage-femme  avec 
ses  cinq  doigts  était  imprimée  en  rouge  sur  le 
ventre  de  l’accouchée. 

Les  éruptions  à’origine  interne  sont,  au  con¬ 
traire,  généralisées.  Que  le  patient  ait  absorbé 
le  médicament  par  la  bouche  ou  par  les  muscles 
ou  par  les  veines,  l’éruption  consécutive  existe 
sur  la  totalité  du  corps.  C’est  ainsi  que  l’érythème 
morbilliforme,  dû  à  l’absorption  du  copahu  par 
les  patients  atteints  de  blennorragie,  siège  sur 
la  totalité  des  téguments  comme  dans  la  rou¬ 
geole.  Ou,  mieux  encore,  que  l’érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse  consécutive  aux  injections 
intramusculaires  ou  intraveineuses  de  914,  après 
avoir  siégé  au  début  à  la  face  et  sur  les  avant-bras, 
ne  tarde  pas  à  envahir  la  totalité  du  corps. 

Il  y  a,  à  la  vérité,  Aes  cas  mixtes  dont  la  con¬ 
naissance  évitera  au  médecin  des  surprises  et  lui 
permettra  de  se  diriger  avec  certitude  dans  le 
développement  des  accidents  locaux  et  généraux 
auxquels  il  assistera.  On  voit  ainsi  la  pommade 
chrysophanique,  appliquée  sûr  un  membre  pour 
une  éruption  psoriasique  par  exemple  localisée 
à  un  membre,  provoquer  d’abord  une  rougeur 
violente  et  cyanotique  lavec  prurit  sur  le  membre 
traité.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  l’éruption 
du  membre  s’éteint,  et  il  semble  que  tout  doive 
rentrer  dans  l’ordre  et  le  malade  guérir  avec  rapi¬ 
dité.  Or,  il  n’en  est  rien,  car  souvent  il  arrive 
qu’une  éruption  générale  se  développe  et  prolonge 
d’autant  les  accidents  généraux  et  cutanés.  L’ex¬ 
plication  est  simple  :  l’acide  chrysophanique, 
absorbé  par  la  peau,  a  provoqué  secondairement 
une  éruption  générale  après  l’éruption  locale  pre¬ 
mière.  Dans  ce  cas,  l’éruption  générale  ressemble 
d’ailleurs  à  la  première  éruption  locale,  c’est 
toujours  de  l’érythème  chrysophanique,  facile¬ 
ment  reconnaissable  au  prurit  et  à  la  coloration 
rouge  violacé  si  particulière  provoquée  par  cette 
substance. 

Dans  d’autres  cas,  l’éruption  générale  secon- 
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daire  a  un  type  dermatologique  différent  de  l’érup¬ 
tion  primaire  et  le  mécanisme  n’est  pas  le  même. 
Nous  avons  surtout  observé  ces  faits  avec  l’acide 
picrique  employé  comme  pansement  dans  les 
plaies  infectées.  C’est  surtout  pendant  la  guerre 
qu’il  nous  a  été  donné  d’observer  de  semblables 
accidents.  lyà  aussi  les  phénomènes  se  déroulent 
dans  certains  cas  en  deux  temps  ;  le  pansement 
picriqué  se  complique  d’un  érythème  œdémateux 
qui  se  limite  exactement  au  pourtour  même  du 
pansement.  fSoit,  par  exemple,  une  blessure  de  la 
main  pansée  par  un  pansement  humide  picriqué 
avec  un  pansement  qui  recouvre  la  totalité  de  la 
main  et  une  partie  de  l’avant-bras,  b’éruption 
médicamenteuse  occupe  la  main,  une  partie  de 
l’avant-bras  et  s’arrête  absolument  net  au  bord 
supérieur  du  pansement.  C’est  là  l’éruption  locale 
primaire.  Mais  on  peut  voir  aussi,  dans  les  jours 
qui  suivent,  se  développer  une  éruption  générale 
secondaire.  Celle-ci  n’est  plus  du  type  érythé- 
mato-œdémateux  comme  la  précédente.  Elle 
revêt  le  type  scarlatiniforme,  envahit  la  totalité 
du  corps  et  se  complique  parfois  d’éruptions  bul¬ 
leuses  ou  dyshidrosiformes  des  mains  et  des 
pieds.  Il  s’agit,  dans  ce  cas,  non  d’une  éruption 
toxique  véritable,  mais  d’une  éruption  biotro¬ 
pique,  l’acide  picrique  ayant  provoqué  la  pullu¬ 
lation  et  la  généralisation  d’un  germe  streptococ- 
cique  qui  existait  à  l’état  latent  dans  l’organisme 
ou,  plus  vraisemblablement  encore,  qui  pullulait 
au  niveau  de  la  plaie  infectée  pour  laquelle  le 
pansement  picriqué  avait  été  appliqué.  Mais  nous 
anticipons  ici  sur  les  faits  que  nous  expliquons 
plus  loin. 


Pathogénie  des  éruptions  médicamenteuses. 
—  La  pathogénie  classique  des  éruptions  médica¬ 
menteuses  est  très  simple  à  l’énoncé,  mais  incom¬ 
préhensible.  Toutes  les  éruptions  observées  au 
cours  d’une  médication,  disent  les  livres  et  les 
médecins,  relèvent  de  l’intoxication,  et,  pour 
expliquer  l’atteinte  particulière  de  certains  indi¬ 
vidus,  livres  et  médecins  jouent  de  l’idiosyncrasie, 
de  la  colloïdoclasie,  etc. 

L’observation  des  faits  m’a  amené  à  penser  que 
les  éruptions  médicamenteuses  avaient  au  moins 
deux  pathogénies  différentes.  C’est  siurtout  en  étu¬ 
diant  les  accidents  provoqués  par  le  914,  le  606, 
les  divers  arsenicaux,  le  mercure,  le  bismuth, 
l’iodure  de  potassium,  tous  les  médicaments 
antisyphilitiques  en  un  mot,  que  cette  division 
très  claire  et  de  conséquence  pratique  considérable 
m'est  apparue.  Il  y  a  des  éruptions  à’ ordre  toxique, 


qui,  dans  la  quantité  de  celles-ci,  représentent 
certainement  la  moindre  part,  et  des  éruptions 
hiotropiques.  . 

Les  éruptions  toxiques  reproduisent  les  types 
morbides  que  le  médicament  produit  lorsqu’il  est 
employé  à  doses  toxiques.  L’iodure  de  potassium, 
par  exemple,  est  un  vaso-dilatateur,  capable 
d’amener  de  la  salivation,  du  coryza,  des  ecchy¬ 
moses,  du  purpura,  et  des  exsudations  sanguines 
au  niveau  de  ces  taches  purpuriques  quand  elles 
siègent  sur  les  muqueuses.  Chez  le  patient  dont  le 
système  vaso-moteur  —  lisez  système  nerveux 
sympathique  —  est  altéré  ou  insuffisant,  cet  iodure 
fera,  à  doses  minimes,  des  accidents  de  coryza, 
de  purpura,  que  ne  fera  pas  le  sujet  au  système  ner¬ 
veux  vaso-moteur  solidement  construit  et  de  toni¬ 
cité  normale.  En  donnant  à  ce  patient  de  l’adré¬ 
naline,  substance  normale  de  l’organisme  capable 
de  rendre  au  S3Tnpathique  altéré,  dont  il  est  l’ali¬ 
ment  usuel,  sa  tonicité  normale,  on  amènera  une 
disparition  ou  une  diminution  de  ces  accidents,  ce 
qui  montre  admirablement  le  mode  pathogénique 
de  ceux-ci  (i). 

Le  606  et  le  914,  qui  n’ont  aucune  action  toxique 
sur  les  nerfs  sensitifs,  sensoriels  ou  moteurs,  sont, 
au  contraire,  des  poisons  du  système  endocrino- 
sympathique,  ainsi  que  je  l’ai  depuis  longtemps 
démontré.  Lorsqu’on  tue  un  lapin  par  le  914,  en 
lui  faisant  couler  dans  les  veines  une  solution  de 
ce  produit  jusqu’à  ce  que  mort  s’ensuive,  cet 
animal  meurt  avec  des  phénomènes  sympathiques: 
exophtalmie  considérable,  épilepsie,  coma,  vaso¬ 
dilatation  générale,  du  cerveau,  du  poumon,  du 
tube  digestif,  etc.  L’homme  atteint  de  lésions 
endocrino-sympathiques  fera,  à  doses  minimes, 
les  mêmes  symptômes  que  le  lapin  à  doses  mor¬ 
telles.  Il  fera  en  particulier  la  crise  nitritoïde, 
«  choc  vaso-dilatateur  »,  comme  je  l’ai  appelée  en 
1911,  de  l’apoplexie  séreuse  ou  de  l’érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse.  Le  traitement  pathogénique 
de  ces  accidents  consiste  à  administrer  au  malade 
les  médicaments-aliments  du  sympathique,  adré¬ 
naline,  hypophyse,  etc.,  et  l’on  guérit  ces  acci¬ 
dents  quand  il  n’y  a  pas  une  disproportion  trop 
grande  entre  l’insuffisance  vago-sympathique  et 
la  quantité  de  médicament  opothérapique  admi¬ 
nistrée.  L’administration  de  médicaments  opo¬ 
thérapiques  constitue,  dans  ce  cas,  une  médication 
d’urgence,  traitement  pathogénique  qui  guérit 
l’accident,  mais  non  la  cause  de  l’accident.  Celui- 
ci  récidive  à  une  nouvelle  injection  toxique.  Pour 
guérir  définitivement  ces  troubles  sympathiques, 
il  faut  un  traitement  étiologique.  Quand  il  s’agit 
d’une  lésion  tuberculeuse,  il  n’y  a  malheureuse¬ 
ment  guère  de  médicaments  étiologiques,  mais 
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quand  la  syphilis  est  en  cause,  comme  il  arrive 
souvent,  le  traitement  antis5q)hilitique  peut 
guérir  cette  altération  du  sympathique  et  suppri¬ 
mer  la  soi-disant  idiosyncrasie... 

I/es  phénomènes  biotropiques-^xpliquent  un 
grand  nombre  de  cas  de  sensibilité  médicamen¬ 
teuse.  J’ai  désigné  sous  ce  nom,  il  y  a  longtemps 
déjà,  le  réveil  de  microbisme  latent  par  des  agents 
divers,  chimiques  le  plus  souvent.  Le  tropisme 
s’applique,  dans  ce  cas,  à  l’agent  qui  a  une  affi¬ 
nité  particulière  pour  le  microbe  dont  il  s’agit, 
dont  il  stimule  l’existence  au  lieu  de  le  détruire 
{bios,  vie  ;  tropisme,  afiSnité).  Par  opposition, 
j’ai  désigné  sous  le  nom  de  nécrotropisme  les 
actions  biologiques  des  agents  physiques  et  chi¬ 
miques  qui  amènent  la  mort  au  lieu  de  stimuler 
la  vie  (2). 

Un  exemple  schématique  du  fait,  et  qui  est  tout 
à  fait  démonstratif,  quoiqu’il  ne  s’agisse  pas  ici 
de  dermatose,  est  celui  qu’on  observe  chez  les 
vieux  paludéens,  le  plus  souvent  frustes,  et  de 
ce  fait  souvent  ignorés,  qu’on  soigne  par  le  914 
pour  la  s)q)hilis  (3).  Ilseprodtdt  chez  eux  des  réac¬ 
tions  fébriles  avec  phénomènes  généraux  graves 
qui  se  reproduisent  à  chaque  injection  et  dont  on 
ne  trouvepas  tout  d’abord  l’explication. L’établis¬ 
sement  d’une  fièvre  à  type  tierce  ou  quarte,  si 
l’on  n’a  pas  recherché  l’hématozoaire  dans  le 
sang,  vient  éclairer  la  genèse  de  l’accident.  Il 
suffit,  dès  lors,  d’administrer  quelques  doses  de 
quinine  pour  que  les  injections  de  914  puissent 
être  dès  lors  admirablement  tolérées  sans  la 
moindre  réaction  fébrile,  ni  phénomènes  généraux. 

Les  érythèmes  arsenicaux  du  neuvième  jour  qui, 
pour  le  dire  en  passant,  sont  de  types  extrême¬ 
ment  divers  (morbilliformes,  scarlatiniformes, 
rubéoliformes,  urticariens,  etc.),  relèvent  du 
réveil  d’un  microbisme  latent  (4).  Cela  appa- 
rdt,  avec  la  dernière  évidence,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  éruption  rubéoliforme  (5).  Dans  ce  cas, 
en  effet,  le  tableau  de  l’éruption  médica 
menteuse  ainsi  déclenchée  n’a  aucun  rapport  avec 
les  éruptions  démontrées  toxiques  de  l’arsenic, 
mais  au  contraire  reproduit  le  tableau  fidèle  de  la 
rubéole,  qui,  comme  on  sait,  à  côté  de  son  érup¬ 
tion  si  particulière,  présente  des  engorgements 
ganglionnaires,  souvent  considérables,  qui 
donnent  à  la  maladie  sa  signature.  Dans  un  de  nos 
cas,  l’engorgement  ganglionnaire  a  précédé  de 
vingt-quatre  heures  l’éruption,  et  nous  nous  en 
demandions  la  signification,  quand  l’exanthème 
est  venu  expliquer  l’adénopathie. 

Des  cas  typiques  de  contagion  sont  venus  révéler 
la  nature  morbiUijorme  vraie  d’une  éruption  appa¬ 
rue  au  cours  du  traitement  arsenical.  C’est  ainsi 


que  dans  nos  salles  de  l.’hôpital  Saint-Louis,  une 
femme  soignée  au  914,  et  qui  avait  eu  autrefois  la 
rougeole,  fit  une  éruption  morbilliforme  (6).  Les 
adultes  de  la  salle,  vaccinés  contre  cette  maladie 
par  des  atteintes  antérieures,  ne  contractèrent  pas 
la  rougeole,  mais  deux  nourrissons  qui  se  trou¬ 
vaient  hospitalisés  avec  leur  mère,  et  vierges  de 
toute  infection  antérieure,  contractèrent  cette 
maladie  et  durent  être  envoyés  à  l’hôpital  des  con¬ 
tagieux  d’Aubervilliers.  Il  est  à  noter,  en  outre, 
que  cette  femme,  hospitalisée  depuis  deux  mois, 
n’avait  été  en  contact  avec  aucun  rougeoleux 
et  qu’on  ne  pouvait  expliquer  l’apparition  de  sa 
rougeole  que  par  la  reviviscence  de  sa  rougeole 
antérieure  (exaltation  de  la  virulence  du  germe 
latent,  rupture  de  l’immunité  de  la  malade). 

Ce  qui  montre  encore  la  nature  infectieuse  de 
ces  érythèmes  du  début  de  la  médication  arse¬ 
nicale,  c’est  que  l’on  trouve  très  fréquemment, 
sinon  constamment,  une  angine  pultacée  avant 
l’apparition  de  l’éruption  ou  contemporainement 
à  celle-ci,  comme  dans  la  scarlatine...  Cette  an¬ 
gine  n’est  pas  à  confondre  avec  l’énanthème  qui 
survient  en  même  temps  que  l’éruption. 

Ces  divers  érythèmes  récidivent  à  chaque  injec¬ 
tion  nouvelle  faite  dans  les  délais  rapprochés,  tous 
les  six  QU  sept  jours  par  exemple,  en  même  temps 
que  réapparaît  la  fièvre  et  les  symptômes  géné¬ 
raux  qui  avaient  accompagné  la  première  érup¬ 
tion.  Mais  ces  éruptions  nouvelles  ainsi  que  les 
phénomènes  généraux  diminuent  d’une  manière 
progressive  à  chaque  injection  nouvelle  et  finissent 
par  s’éteindre  d’une  manière  définitive  à  la  troi¬ 
sième  ou  quatrième  injection  subséquente.  On 
peut  dès  lors  continuer  la  cure  jusqu’aux  doses  les 
plus  fortes,  ce  qui  montre  péremptoirement  que 
l’intoxication  n’est  pas  en  cause.  Si,  au  lieu  de 
refaire  les  injections  déchaînantes  tous  les  cinq 
ou  six  jours  après  l’apparition  de  l’érythème 
on  laisse  s’écouler  une  vingtaine  de  jours  après 
celle-ci,  on  peut  reprendre  le  traitement  sans  coup 
férir,  c’est-à-dire  sans  provoquer  l’apparition 
nouvelle  de  fièvre  ni  d'éruption.  Le  malade  a 
retrouvé  son  immunité,  et  il  lui  a  fallu  pour  cela 
un  travaü  humoral  d’une  vingtaine  de  jours  (7). 

Nous  ne  nions  pas  d’ailleurs  l’existence  à.’éry- 
thèmes  arsenicaux  toxiques.  Nous  les  avons  décrits 
ailleurs.  Mais  ils  sont  entièrement  différents  de 
ces  ér3d;hèmes  du  début  du  traitement  :  ils  appa¬ 
raissent  usuellement  à  la  fin  d’une  cure  et  ils  se 
présentent  sous  la  symptomatologie  d’une  érythro- 
aermie  vésiculo-œdémateuse,sii\siq[x&l& l’ai  appelée. 
Il  s’agit  là  d’une  véritable  crise  nitritoïde  chro¬ 
nique,  véritable  paralysie  vaso-dilatatrice  qui 
amène  la  rougeur  et  l’œdème  des  téguments. 
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Ce  n’est  pas  le  hasard  qui  nous  a  amené  aux 
conceptions  qui  précèdent  relatives  airx  érythèmes 
du  début  de  la  médication  arsenicale,  mais  l’obser¬ 
vation  de  ce  qui  se  passe  lorsque  l’injection  arse¬ 
nicale  a  déclenché  l’apparition  d’une  infection 
visible  et  nettement  cormue  comme  l’érysipèle. 

On  voit  en  effet,  en  pareil  cas,  comme  nous 
l’avons  vu  chez  une  femme  atteinte  d’impétigo 
du  sein  dû  à  la  gale,  apparaître,  vers  le  neuvième 
jour  du  traitement,  un  violent  érysipèle  (du sein) 
avec  phénomènes  généraux  fébriles.  A  la  chute 
de  la  fièvre  et  de  l’éruption,  une  nouvelle  injec¬ 
tion  fit  reparaître  l’érysipèle  moins  intense  que 
la  première  fois.  Une  troisième  injection  déchaîna 
un  érysipèle  moins  intense  encore  et  ainsi  de 
suite  jusqu’à  la  cinquième,  où  tout  s’éteignit 
et  où  l’on  put  continuer  le  traitement  sans 
encombre  jusqu’aux  doses  maxima  (8). 

Ue  bromure  de  potassium  ne  produit  pas  d'acci¬ 
dent  cutané  toxique.  Et  cependant  on  décrit  dans 
les  traités  des  éruptions  considérées  comme  spéci¬ 
fiques  et  qu’on  appelle  des  hromides.  Ces  bromides 
sont  en  réalité  des  folliculites  suppurées  plus  ou 
moins  conglomérées,  qui  sont  dues  à  l’invasion 
des  follicules  pileux  par  le  staphylocoque  et  qui, 
de  ce  fait,  survivent  parfois  assez  longtemps  à  la 
suppression  du  médicament.  Ce  sont  de  véritables 
folliculites  biotropiques  (9). 

Diodure  de  potassium  est  un  médicament  qui 
fournit  un  exemple  admirable  des  deux  catégories 
d’éruption,  toxiqüe  et  biotropique.  Ainsi  que  nous 
le  disions  plus  haut,  l’iodure  est  capable  de  pro¬ 
duire’  des  accidents  vaso-moteurs  (coryza,  pur¬ 
pura,  hémorragie,  etc.),  qui,  eux,  sont  d’ordre 
toxique.  Mais  l’iodure  de  potassium  donne  égale¬ 
ment  une  acné  iodique  comparable  à  l’acné  bro¬ 
mique  dont  nous  venons  de  parler  et  qui  relève 
de  la  même  pathogénie  que  celle-ci.  Et  tandis  que 
les  éruptions  vaso-motrices  cessent  quand  le 
malade  cesse  d’absorber  de  l'iodure  et  que  ce  pro¬ 
duit  ne  se  trouve  plus  dans  les  urines,  l’acné 
iodique  survit  à  cette  disparition  et  peut  même  se 
prolonger  dix,  vingt  et  trente  jours  après  la  cessa¬ 
tion  du  médicament,  surtout  si  la  thérapeutique 
appropriée  n’intervient  pas. 

Ee  luminal,  dont  ü  a  été  question  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  en  octobre  dernier,  est 
capable,  lui  aussi,  de  faire  les  deux  ordres  d’érup¬ 
tion.  Mais  il  est  incontestable  que  les  éruptions 
biotropiques  sont  certainement  plus  fréquentes 
que  les  éruptions  toxiques.  I^e  polymorphisme 
des  exanthèmes  observés  montre  bien  l’absence 
de  spécificité  de  ces  manifestations  ;  les  angines 
et  les  autres  manifestations  d'ordre  infectieux 


concomitantes  complètent  les  éléments  de  cette 
démonstration  (10). 


Il  ressort  de  cet  article,  qui  est  le  résumé  com- 
pendieux  de  plusieurs  années  de  travail  et  d’obser 
vation,  qu’avant  de  décréter  toxique  une  éruption 
médicamenteuse,  il  faut  bien  en  étudier  les  carac¬ 
tères  symptomatiques  et  évolutifs. 

Les  éruptions  toxiques  surviennent  pendant  la 
cure,  d’ordinaire  à  la  fin  des  cures  (à  moins  de 
sensibilisation  antérieure),  et  reproduisent  les  élé¬ 
ments  éruptifs  observés  lorsque  le  médicament 
est  administré  à  doses  toxiques  ou  mortelles. 

Les  éruptions  biotropiques  s’observent  au  con¬ 
traire  au  début  des  cures  et  souvent  à  l’occasion 
de  doses  minimes.  Elles  revêtent  la  plupart  du 
temps  la  physionomie  d’une  fièvre  éruptive 
(rougeole,  scarlatine,  rubéole)  ou  de  toute  autre 
infection  spécifique  connue.  Et  tandis  que  les  pré¬ 
cédentes  se  reproduisent  souvent  plus  graves  à  une 
nouvelle  administration  médicamenteuse,  celles- 
ci  s’éteignent  avec  la  continuation  de  la  cure, 
même  aux  doses  les  plus  élevées. 

Ces  phénomènes,  que  chacun  pourra  vérifier 
s’il  observe  avec  impartialité,  jettent  une  vive 
lumière  sur  la  question  des  intolérances  médiea- 
menteuses.  Et  si  les  phénomènes  anaphylactiques 
et  colloïdoclasiques  s’observent  quelquefois  au 
cours  des  médications,  il  faut  bien  dire  que  les 
phénomènes  toxiques  vrais  et  surtout  biotro¬ 
piques  constituent  la  masse  générale  des  faits. 
Ces  phénomènes  n’ont  pas  seulement  un  intérêt 
théorique,  mais  encore  ils  ont  un  grand  intérêt 
pratique,  car  ils  permettent  de  discerner  si  la 
médication  peut  ou  ne  peut  pas  être  continuée 
chez  le  sujet  chez  qui  ils  sont  apparus. 
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La  pathogènie  de  l’angine  de  poitrine. 

A  cette  question,  toujours  d’actualité,  le  professeur 
DaniEi,opoi,u  (Soc.  médic.  des  hôpitaux  de  Bucarest, 
20  mai  1925)  vient  de  consacrer  une  importante  étude 
critique.  1/ auteur,  après  avoir  rappelé  les  principales 
hypothèses  de  Vaortalgie  (Vaquez,  Wenckehach,  Clifford 
Albutt),  de  l'insuffisance  myocardique  (Mackensie),  de  la 
coronarite  (Potain,  Gallavardin),  expose  sa  théorie  per- 
soimelle  tout  à  fait  originale.  Pour  lui,  l’irrigation  coro¬ 
narienne  joue  le  rôle  primordial  dans  la  production  de 
l’accès  angineux,  mais  il  faut  remplacer  la  notion  anato¬ 
mique  de  coronarite  par  celle  physiologique  d'instiffi- 
sance  d'irrigation  coronarienne.  L’angine  de  poitrine  est 
im  processus  de  fatigue  du  myocarde  (différent  de  l’insuf¬ 
fisance  myocardique)  en  tous  points  analogue  à  la  fatigue 
du  muscle  volontaire  et  amenant  vme  véritable  intoxica¬ 
tion  du  myocarde. 

Des  études  sur  la  production  de  la  fatigue  musculaire 
ont  montré  que  pour  chaque  muscle  volontaire  il  existe 
un  travail  optimum  mesuré  d’après  le  nombre  de  contrac¬ 
tions  par  minute  et  que  le  muscle  peut  exécuter  à  l’infini 
d’une  manière  égale  sans  jamais  se  fatiguer.  La  fatigue 
musculaire,  caractérisée  par  des  troubles  moteurs  et  des 
troubles  sensitifs,  est  due  à  rm  déséquilibre  qui  se  produit 
entre  le  travail  musculaire  et  l’irrigation  sanguine  de 
l’organe.  Le  déséquiUbre  peut  être  obtenu  non  seulement 
en  augmentant  la  quantité  du  travail,  mais  en  diminuant 
son  irrigation  sanguine. 

C’est  par  un  processus  d’intoxication  par  les  prodidts 
de  la  fatigue  que  se  déclenche  l’accès  angineux.  Le  cœur 
travaille  selon  un  rythme  optimum  qui  permet  au  myo¬ 
carde  de  se  réintégrer  pendant  la  diastole  après  chaque 
contraction  (Maggiora). 

Pour  que  le  cœur  puisse  se  réintégrer  après  chaque 
systole,  il  faut  qu’il  existe  par  unité  de  temps  un  équilibre 
parfait  entre  le  travail  du  cœur  et  son  irrigation  coro¬ 
narienne,  que  le  travail  du  myocarde  ne  soit  jamais  trop 
grand  vis-à-vis  de  son  irrigation  coronarienne,  autrement 
dit  que  cette  dernière  n’arrive  jamais  à  être  insuffisante. 

Cette  insuffisance  peut  d’ailleurs  provenir  soit  d’une 
augmentation  du  travail  du  cœur,  soit  d'une  diminution 
dans  l’irrigation  coronarienne,  pour  un  travail  qui  reste 
normal.  Quelle  que  soit  la  cause  du  déséquilibre,  il  se 
produit  à  un  moment  donné  une  accumulation  dans  le 
myocarde  de  substances  toxiques.  Celles-ci  produisent 
une  excitation  des  terminaisons  sensitives  myocardiques, 
et  donnent  naissance  à  une  série  de  réflexes  apparaissant 
dMS  le  domaine  du  système  nerveux  végétatif,  princi¬ 
palement  dans  le  domaine  de  l’appareil  cardio-vasculaire. 
Ainsi  se  produit  tm  cercle  vicieux  réflexe. 

Quand  le.muscle  volontaire  se  fatigue,  l'excitation  des 
terminaisons  nerveuses  sensitives  produit  la  douleur 
et  la  paralysie.  Dans  le  myocarde,  l’excitation  des  ter¬ 
minaisons  nerveuses  sensitives  produit  les  sensations 
angineuses,  et  l’altération  des  éléments  moteurs,  les 
troubles  du  rythme  et  l’arrêt  du  cœur. 

Danielopolu  assimile  donc  le  processus  myocardique  qui 
donne  naissance  à  l'angine  de  poitrine  au  phénomène  qui 
se  produit  au  cours  de  la  fatigue  du  muscle  volontaire,  le 
mot  «fatigue»  étant  pris  dans  son  sens  physiologique  et  non 
clinique.  L’auteur  insiste  encore  sur  la  différence  entre 
ce  qu’il  appelle  «  fatigue  du  cœur  »  et  ce  que  Mackensie 
désigne  sous  le  nom  d’ «  épuisement  myocardique  ». 

Pour  qu’un  myocarde  puisse  engendrer  les  symptômes 
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de  la  fatigue  et  qu’il  en  résulte  de  la  douleur,  il  faut  qu’il 
puisse  lutter,  exécuter  des  contractions  énergiques,  donc 
se  fatiguer  ;  s’il  est  dégénéré,  il  cède  et  se  dilate,  dilata¬ 
tion  qui  allège  le  travail  du  cœur  et  qui  l’empêche  de  se 
fatiguer.  Le  premier  processus  —  accompagné  de  dou¬ 
leur  —  représente  la  «  fatigue  du  cœur  »,  le  second  —  non 
accompagné  de  douleur  —  ce  qu’on  peut  appeler  1’  «  in¬ 
suffisance  myocardique  ». 

G.  Boui,anger-Pii,ET. 

Antigènes  des  corpuscules  rouges  du  sang. 

Landsïeiner  et  James  Van  der  Scheer  (Journ.  of 
exp.  Med.,  mars  1925)  estiment  que  les  érythrocjrtes 
contiennent  plusieurs  substances  productrices  de  lysmes 
et  d’agglutinines.  Des  injections  d’extraits  alcooliques 
d’érythrocytes  de  cheval  mélangés  avec  un  sérum  diffé¬ 
rent  produisent  des  hémolysines  et  des  agglutinines  plus 
facilement  que  la  même  quantité  d’extrait  employé  seul. 
Les  sérums  immunisés  réagissent  dans  le  sang  du  cheval 
et  de  l’âne,  mais  pas  dans  les  autres  espèces.  Les  anti¬ 
corps  obtenus  ainsi  diffèrent  de  ceux  qui  étaient  préparés 
avec  des  corpuscules  rouges  inaltérés.  Les  différences 
portent  sur  le  rapport  lysine  :  agglutinine,  la  spécificité, 
l’inhibition  de  l’hémolyse  par  des  extraits  alcooliques  et  la 
floculation  de  ces  extraits.  Généralement  le  sérum  anti¬ 
cheval  donne  des  réactions  de  floculation  avec  émulsion 
d’extraits  alcooliques  de  corpuscules,  mais  bien  moins 
régulièrement  qu’avec  les  extraits  simples.  Les  substances 
spécifiques  présentes  dans  les  extraits  alcooliques  du 
sang  ne  sont  sans  doute  pas  des  protéines.  La  spécificité 
de  chaque  groupe  d’animal  ne  dépend  donc  pas  seule¬ 
ment  de  ses  protéines,  mais  aussi  d’une  autre  espèce  de 
substances. 

B.  'Terris. 

L’anergie  tuberculinique 
au  cours  de  la  mélitococcie. 

La  fièvre  de  Malte  est  une  maladie  anergisante. 
Oemer  et  Massot  (Revue  médicale  de  France  et  des 
colonies,  juin  1925)  le  montrent  en  rapportant  cinq  obser¬ 
vations  et  en  rappelant  trois  cas  précédemment  publiés 
où  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  faite  en  période  fé¬ 
brile  se  montra  négative. 

Ces  8  cas  de  mélitococcie  prouvés  biologiquement  ou 
bactériologiquement  se  manifestaient  d’ailleurs  par  une 
symptomatologie  nette.  Les  auteurs  ne  pensent  pas  que 
l’anergie  delà  fièvre  de  Malte  soit  simplement  «  cutanée  » 
(étant  donnés  les  troubles  vaso-moteurs  si  marqués  au 
cours  de  cette  affection),  car,  en  période  d’anergie,  Tintra- 
dermo-réaction  à  la  mutine,  toxine  du  boulUon  de  cul¬ 
ture  du  Bacillus  melitensis,  fut  positive.  Après  la  chute 
de  température,  les  cutis  chez  les  mélltococciques  rede¬ 
viennent  ordinairement  positives.  Le  renseignement 
tiré  de  la  réaction  à  la  tuberculine  ne  paraît  donc  pas 
négligeable  au  cours  de  la  fièvre  de  Malte,:  celle-ci  est 
une  maladie  anergisante  pendant  son  évolution.  L’anergie 
existe  aussi  longtemps  que  persistent  les  phénomènes 
généraux  et  fonctionnels  accusés  :  fièvre,  sueurs,  ano¬ 
rexie,  asthénie,  amaigrissement. 

L’observation  clinique  a  permis  de  constater  que  la 
tubercidose  est  tme  complication  possible  de  la  fièvre 
ondulante. 

La  constatation  de  Tanergle  tuberculinique  fournit 
de  ce  fait  la  démonstration  biologique  :  d’où  la  nécessité 
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impfirieused’ éviter  aumélitococdque  toute  cause  d’infec¬ 
tion  ou  de  réinfection  tuberculeuse. 

P.  BI,AM0UTIER. 

Glande  thyroïde  et  rhumatisme. 

Les  rapports  de  la  glande  thyroïde  avec  le  rhumatisme 
articulaire,  aigu  ou  chronique  ne  sont  pas  assez  connus; 
la  notion  de  leur  importance  pathogénique  et  thérapeu¬ 
tique  mérite  pourtant  d'être  répandue. 

Sergent  {Monde  médical,  i®'  juillet  1925),  à  propos 
d’une  observation  très  documentée,  apporte  des  faits 
fort  intéressants  sur  ce  sujet. 

Un  homme  de  trente-sept  ans  fait  ime  crise  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  prolongée,  au  cours  de  laquelle 
les  grosses  articulations  sont  successivement  atteintes  ; 
le  salicylate  de  soude  donné  à  haute  doses  (cinq  à  huit 
grammes  par  jour)  n’apporte  aucun  soulagement.  Or, 
cet  homme  est  porteur  d’un  corps  thyroïde  à  peu  près 
imperceptible.  La  thyroïdlne  prescrite  en  même  temps 
que  le  saUcylate  amène  une  sédation  marquée  :  les  dou¬ 
leurs  diminuent,  la  température  tombe  et  au  bout  de  dix 
jours  le  malade  est  guéri. 

Il  semble  bien  que  dans  ce  cas  on  soit  autorisé  à  invo¬ 
quer  l’influence  substitutive  de  la  thyroïdine  ou  son  action 
déclenchante  sur  la  médication  salicylée. 

L’auteur  étudie  ensuite  séparément  le  rôle  de  la  thy¬ 
roïde  dans  les  rhumatismes  articulaires  aigu  puis  chro¬ 
nique.  Il  insiste  sur  la  valeur  du  signe  thyroïdien  ou  hyper¬ 
esthésie  plus  ou  moins  douloureuse  de  la  glande  thy¬ 
roïde  au  cours  des  maladies  infectieuses,  du  rhumatisme 
en  particulier.  Sergent  rappelle  ensuite  que  la  notion  du 
rhumatisme  chronique  d’origine  thyroïdienne  repose  sur 
quatre  ordres  de  données  :  constatations  anatomiques  ; 
influence  de  l’opothérapie  thyroïdienne  ;  influence  favo¬ 
rable  de  la  maladie  de  Basedow  survenant  au  cours  d’un 
rhumatisme  chronique  ;  influence  favorable  d’une  gros¬ 
sesse  interciurrente. 

■  L’intervention  thyroïdienne  établit  un  trait  d’union 
entre  le  rhmnatisme  articulaire  aigu  et  le  rhumatisme 
chronique.  Un  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  passer 
à  l’état  chronique  par  absence,  insufasance  de  la  réaction 
thyroïdienne  de  défense  ou  au  contraire  par  son  exa¬ 
gération  se  traduisant  par  l’apparition  d’im  syndrome 
de  Basedow. 

Ainsi  prend  place  dans  le  cadre  des  rhumatismes  chro¬ 
niques  un  type  qui  est  le  résultat  du  passage  d’vm  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  à  l’état  chronique,  passage  qui 
a  pour  cause  et  condition  l’insuffisance  thyroïdienne. 

P.  BeamoüTier. 

La  polyurie  Infundibulaire. 

Depuis  les  travaux  de  J.  Camus  et  G.  Roussy,  déjà 
classiques,  on  sait  que  quelques  syndromes,  rattachés 
autrefois  à  une  lésion  de  l’hypophyse,  peuvent  être  liés 
à  des  lésions  de  la  région  infundibulo-tubérienne.  ContL 
nuant  les  recherches  commencées  sous  la  direction  de 
Camus,  J.-J.  Gotjrnay,  dans  ime  thèse  récente  i^kèse 
Paris,  1925)  publie  les  résultats  expérimentaux  acquis 
sur  la  polyurie  infundibulaire,  portant  sur  533  animaux. 

Après  une  étude  des  diverses  techniques  utilisées  pour 
aborder  l’hypophyse,  l’auteur  propose,  chez  le  chien 
au  moins,  la  voie  transpalatine. 

On  sait  que,  au  niveau  de  la  région  infundibulo-tubé¬ 
rienne,  il  existe  différents  groupes  musculaires  qui  ont 
été  minutieusement  décrits  par  Legrand.  De  toutes  ces 
formations,  c’est  le  groupe  médian  des  noyaux  propres  du 


tuber  dont  la  lésion  paraît  être  en  rapport  intime  avec  le 
déclenchement  de  la  polyurie. 

L’existence  de  la  polyurie  par  lésions  de  la  région  infun¬ 
dibulo-tubérienne  n’est  plus  discutée  depuis  les  travaux 
de  Camus  et  Roussy.  Tantôt  la  polyurie  est  passagère, 
ne  durant  que  quelques  jours;  tantôt  se  trouve  réalisé 
un  diabète  insipide  permanent,  tantôt  enfin  la  polyurie 
semble  évoluer  par  poussées.  La  date  d’apparition  de  la 
polyurie  est  très  variable  (premier,  quatrième,  cinquième, 
même  huitième  jour).  Les  urines  émises  sont  peu  colo¬ 
rées,  elles  ne  contiennent  jamais  d’albumine,  mais  par¬ 
fois  du  sucre;  la  plupart  des  éléments  de  l’urine  sont 
simplement  dilués.  Les  injections  d’insuline,  la  ponction 
lombaire,  la  privation  d’aliments  ne  produisent  aucune 
modification  de  la  polyurie.  Quant  à  Vextrait  hypophy¬ 
saire,  son  action  est  variable',  sans  effet  sur  la  «  polyurie 
aiguë  »  suivant  immédiatement  la  lésion  infundibulo- 
tubérienne,  il  donne  parfois  pendant  quelques  heures  une 
chute  brusque  de  la  diurèse.  L’action  de  l’eau  ingérée  est 
également  variable. 

Plusieurs  centaines  d’expériences  permettent  d’affir¬ 
mer  que  la  lésion  de  la  région  infundibulo-tubérienne  est 
bien  responsable  de  la  polyurie.  Des  lésions  de  la  base  du 
cerveau,  en  d’autres  points,  ne  donnent  pas  de  polyurie. 
Les  interventions  sur  l’hypophyse  en  particulier,  et  n’in¬ 
téressant  pas  labasedu  cerveau,  ne  sont  pas  suivies  d’aug¬ 
mentation  de  la  diurèse.  Chez  des  animaux,  les  lésions 
infundibulo-tubériennes  ont  été  réaUsées  alors  que  l’hy¬ 
pophyse  avait  été  antérieurement  enlevée.  Dans  quelques 
cas,  l’ablation  de  l’hypophyse  ne  produit  aucune  modi¬ 
fication  urinaire,  et  la  polyurie  apparaît  lors  de  la  lésion 
cérébrale  ;  dans  d’autres,  une  polyurie  passagère  suit 
l’ablation  de  l’hypophyse,  pids,  la  diurèse  étant  redevenue 
normale,  la  piqûre  du  tuber  déclenche  une  polyurie 
intense  et  prolongée. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques  viennent  égale¬ 
ment  à  l’appui  de  cette  conception.  Les  cerveaux  d’ani¬ 
maux  ayant  présenté  de  la  polyurie  montrent  constam¬ 
ment  une  lésion  de  l’infundibulmn  ;  l’étude  histologique 
sur  coupes  sériées  de  la  région  infundibulo-tubérienne 
montre  l’altération  constante  et  suffisante  d’un  des 
noyaux  propres  du  tuber  dans  les  cas  positifs,  l’intégrité 
des  deux  noyaux  dans  les  cas  négatifs. 

Le  diabète  insipide  expérimental  pat  lésion  stricte¬ 
ment  nerveuse  étant  bien  prouvé,  on  a  cherché  à  en  expli¬ 
quer  le  mécanisme.  Celui-ci  n’est  pas  sous  la  dépendance 
du  système  nerveux  rénal  ;  en  effet,  la  polyurie  se  pro¬ 
duit  dans  les  mêmes  conditions  après  énervation  des  reins. 
Mais  la  lésion  infimdibulo-tubérienne  détermine  des  modi¬ 
fications  humorales  qui  agissent  sur  la  sécrétion  rénale. 
Or,  l’étude  du  métabolisme  du  NaCl  ne  donne  pas  d’ex¬ 
plication  suffisante  ;  de  même  on  ne  peut  mettre  en  évi¬ 
dence  l’existence  d’une  «  hormone  »  cause  de  la  polyurie. 
Par  contre,  l’examen  des  urines  a  montré  des  modifica¬ 
tions  importantes  de  ses  éléments  constituants  :  la  plu¬ 
part  des  éléments  éliminés  sont  simplement  dilués,  mais,_ 
fait  important,  proportionnellement  à  la  quantité  d’eau 
éliminée,  l’acide  urique  diminue,  puis  disparaît  ;  les  phos¬ 
phates  et  les  bases  puriques  augmentent.  De  plus,  l’in¬ 
jection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  de  bases  puriques 
(guanine,  adénine,  hypoxanthine)  détermine  une  polyu¬ 
rie  semblable  à  celle  que  produit  une  lésion  infrmdibulo- 
tubérienne.  D  semble  donc  que  des  modifications  dans 
l’élimination  des  produits  de  désintégration  des  nuçléo- 
■  protéides  puissent  être  invoquées  pour  expliquer  le  méca¬ 
nisme  du  diabète  insipide  expérimental. 

G.  Boueanger-Phet. 
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La  transfusion  du  sang  dans  l'a  débilité 
congénitaie  du  nouveau-né. 

Pensant  que  la  transfusion  du  sang  pourrait  exercer 
une  action  stimulante  sur  le  fonctionnement  et  peut-être 
même  aussi  sur  le  développement  des  organes  des  débiles, 
GtiÔnioT  (Pédiatrie  pratique,  5  juin  1925)  a  appliqué 
cette  méthode  à  ces  enfants. 

Chez  les  débiles  dont  la  température  était  basse,  aux 
environs  de  35®  ou  au-dessous  de  36°,  l’auteur  l’a  vue 
monter,  après  la  transfusion,  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  parfois  d’un  et  même  deux  degrés  dans  les  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures,  dépassant  36»,  atteignant  et 
dépassant  parfois  37®.  Cette  ascension  de  la  tempéra¬ 
ture  à  la  normale  est  restée  assez  stable  et  constitue  un 
fait  d’hemreux  pronostic.  D’autre  part,  la  transfusion  est 
ordinairement  suivie,  dès  le  lendemain,  plus  rarement  au 
bout  de  deux  ou  plusieurs  jours,  d’une  augmentation 
de  poids,  qui  se  poursuit  progressivement  ;  de  même  la 
cyanose  disparaît  souvent  rapidement. 

La  mère  est  généralement  choisie  comme  donneuse, 
après  que  son  sang  et  celui  de  l’enfant  auront  été  éprou¬ 
vés  par  la  technique  de  Beth-Vincent.  On  prélève  15  à 
20  centimètres  cubes  de  sang  (ce  qui,  remarquons-le , 
représente  le  sixième  ou  le  quart  de  la  quantité  de  sang 
de  l’enfant)  ;  ce  prélèvement  est  fait  au  moyen  d’une 
seringue  préalablement  humectée  intérieurement  avec 
une  solution  stérilisée  de  citrate  de  soude  au  dixième, 
dont  on  laisse  un  centimètre  cube  à  son  intérieur. 

On  injecte  très  lentement  le  sang  maternel  dans  le 
sinus  longitudinal  supérieur,  soit  au  niveau  de  l’angle  pos¬ 
térieur  de  la  fontanelle  antérieure,  soit  au  niveau  de  la 
fontanelle  postérieure. 

La  transfusion  a  été  parfois  répétée  une  deuxième  fois 
au  bout  de  trois  ou  quatre  jours.  Il  ne  faut  d’ailleurs  pas 
multiplier  les  transfusions  avec  le  sang  du  même  dormeur, 
à  cause  de  l’apparition  possible  chez  le  transfusé  d’iso¬ 
agglutinines  et  d’iso-hémolysines  spécifiques  contre  les 
globules  du  donneur. 

G.  BotJl,ANGER-Pll,ET. 

Le  gastj’ique. 

L’analyse  chimique  du  suc  gastrique  est  faite  en  France, 
le  plus  souvent,  par  la  méthode  de  Hayem  et  Winter,  la 
plus  précise,  ou  par  la  méthode  de  Tôpfer  au  diméthyl- 
aminoazobenzol.  Mais  il  y  a  aussi  une  troisième  méthode, 
pratique,  exacte  et  rapide,  perrnettant  de  déterminer 
l’acide  chlorhydrique  libre  du  suc  gastrique,  c’est  la 
mesure  de  cette  acidité  par  sa  concentration  en  ions 
hydrogène  (P“). 

P.  Ramond,  Borcescop  et  Zizine  (Progrès  médical, 
25  septembre  1925)  ont  appliqué  cette  méthode  sur  une 
quarantaine  de  malades.  Après  avoir  rappelé  quelques 
notions  générales  sur  la  théorie  des  ions  et,  la  concentra¬ 
tion  en  ions  hydrogène,  les  auteurs  précisent  divers 
points  concernant  la  mesure  du  Ph  gastrique  (prélève¬ 
ment  du  suc  gastrique,  matériel  nécessaire,  mode  opéra¬ 
toire)  et  exposent  leurs  résultats. 

La  méthode  est  très  .simple  et  très  facile  ;  elle  demande 
quelques  petites  éprouvettes,  les  indicateurs  et  les  planches 
coloiimétriques  de  Clark  et  Lubs  ;  l’examen  peut  se  faire 
même  au  lit  du  malade. 

Du  point  de  vue  de  l’HCl  libre,  le  plus  important  dans 
le  suc  gastrique,  la  méthode  de  P=  e^t  supérieure  aux 
méthodes  titiimétriques. 

En  ce  qiû  concerne  l’acidité  totale,  l’HCl  combiné  et 
les  acides  de  fermentation,  celles-ci  gardent  cependant 
leur  supériorité. 
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Les  résultats  obtenus  pour  l’HCl  par  le  P^  et  la  mé¬ 
thode  de  Tôpfer  sont  presque  toujours  concordants,  d’où 
la  supériorité  de-  la  méthode  du  P“  qui  présente  des 
avantages  marqués  au  double  point  de  vue  du  diagnostic 
et  du  pronostic. 

P.  Beamouïier. 

Les  caractères  biologiques  du  sang 
de  i’hémophiie. 

La  pathogénie  de  l’hémopliilie  est  encore  actuellement 
des  plus  obscures.  Pour  R.  Feissey  (Rev.  de  pathologie 
comparée,  20  février  1925)  dont  on  connaît  les  beaux  tra¬ 
vaux  sur  cette  question,  le  sang  de  l’hémophile,  outre 
l’extrême  lenteur  de  sa  coagulation,  avec  son  type  plas¬ 
matique,  présente  encore  quelques  caractères  impor¬ 
tants.  Lorsqu’on  ajoute  in  vitro  à  ce  sang  un  peu  de  throm¬ 
bine  active,  la  coagulation  s’effectue  rapidement.  Ne  se 
coagulant  pas  sans  l’influence  d’im  courant  de  CO*, 
il  ne  contient  donc  pas  d’antithrombine.  D’autre  part, 
l’adjonction  de  chlorure  de  calcium  ne  modifie  pas  l’by- 
pocoagulabilité  ;  il  n’y  a  donc  pas  déficience  de  l’ion  Ca. 
Pour  l’auteur,  l’anomalie  de  la  coagulation  est  due  au 
retard  de  la  formation  thrombinique.  11  ne  semble  pas 
qu’il  y  ait  déficit  des  substances  formatrices,  car  si  la 
thrombine  se  forme  lentement,  sa  quantité  est  par  contre 
abondante  après  vingt-quatre  heures.  De  l’ensemble 
de  ses  recherches,  Feissly  conclut  que  l’état  particulier 
à  l’hémophilie  consiste  en  la  transformation  considérable¬ 
ment  ralentie  du  prosérozyme  (inactif)  en  sérozyme 
(actif).  On  sait  enfin  que  l’on  peut  corriger  in  vivo,  pour 
quelques  he’ures  du  moins,  la  coagulabilité  sanguine  de 
l’hémophile  par  l’injection  intraveineuse  de  sérozyme 
normal  (plasma  citraté,  ou  sang  total). 

G.  BOUEANGER-PIEET. 

La  transfuslo'n  du  sang 
dans  l’hémophilie. 

Après  avoir  été  réservée  1  aux  anémies  aiguës  consécu¬ 
tives  aux  grandes  hémorragies,  la  transfusion  du  sang 
est  pratiquée  maintenant  dans  certaines  intoxications 
et  infections,  et  dans  les  maladies  du  sang.  Dans  un  cas 
observé  par  L.  Courty  'et  A.  BUISINE  (Journ.  des  sc. 
médic.  de  Lille,  8  février  1925)  ce  mode  de  traitement 
apparut  comme  un  moyen ,  héroïque.  Il  s’agissait  d’un 
jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  hémophile  avéré,  qui, 
à  la  suite  d’une  morsure  de  la  langue,  présenta  pendant 
un  mois  des  hémorragies  coptinues,  rebelles  à  toute  mé¬ 
dication.  Une  transfusion  de  750  centimètres  cubes  de 
sang  citraté  pratiquée  in  extremis  arrêta  les  hémorragies 
dès  le  lendemain.  Depuis  deux  ans, le  malade  n’apluspré- 
senté  d’accidents  hémophiliques. 

G.  Boueanger-Pieet. 

Exercice  musculaire  et  diabète  sucré. 

S.  Hetzee  (Prit.  med.  Journ.,  17  janv.  1925)  expose  les 
bons  effets  d’un  exercice  modéré  chez  les  diabétiques  par 
ailleurs  soumis  à  un  traitement  (régime  hydrocarboné  et 
insuline).  L’exercice  musculaire,  aidé  par  la  présence  d’in¬ 
suline  dans  les  tissus,  diminue  le  taux  du  sucre  dans  le 
sang  qui  tombe  à  0,07  ou  0,10  p.  100,  mais  ne  peut  dimi¬ 
nuer  davantage.  Le  métabolisme  des  tissus  est  prouvé 
par  la  disparition  des  corps  cétoniques  dans  l’urine.  Au¬ 
cune  réaction  hypoglycémique  ne  se  produit  à  la  suite  de 
l’exercice  musculaire.  Le  régime  hydrocarboné  prévient 
la  formation  d’acidose.  E.  Terris. 
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CONCRÉTIONS  CALCAIRES 
SOUS=CUTANÊES 
SCLÉRODERMIE  ET 
MÉTABOLISME  DU  CALCIUM 


Georges  THIBIERGE  et  B.-J.  WEISSENBACH 

Dans  un  très  intéressant  article,  récemment 
paru  ici  même  (i),  MM.  Gilbert  et  Follet,  envisa¬ 
geant  l’étude  des  concrétions  calcaires  sous-cuta¬ 
nées,  avant  tout  du  point  de  vue  chimique,  pro¬ 
posent,  comme  plus  rationnelle,  une  classification 
de  ces  tumeurs  basée  sur  la  composition  des  con¬ 
crétions  :  concrétions  dans  lesquelles  le  phosphate 
de  chaux  existe  serd  ou  d’une  façon  prédominante, 
concrétions  dans  lesquelles  le  carbonate  de  chaux 
existe  seul  ou  d’une  façon  prédominante.  Nous 
aurons  prochainement  l’occasion  de  revenir  sur 
l’intérêt  nosographique  et  la  légitimité  d’mie 
classification  chimique  des  calcifications  sous- 
cutanées,  qui  constituent,  à  nos  yeux,  un  abou¬ 
tissant  de  processus  locaux  ou  généraux  variés 
dans  leur  étiologie,  et  leur  mécanisme.  Aussi  n’en- 
visagerons-nous  pas  ici  cet  aspect  de  la  question. 

Mais  il  est  deux  points  sur  lesquels  nous  vou¬ 
drions  donner,  dès  maintenant,  quelques  préci¬ 
sions  ;  1°  celui  des  rapports  de  la  sclérodermie  et 
de  certaines  calcifications  cutanées  et  sous-cuta¬ 
nées  ;  2°  celui  des  rapports  de  ce  type  de  calci¬ 
fications  avec  les  troubles  du  métabolisme  du  cal¬ 
cium. 


«  MM.  Thibierge  et  Weissenbach,  écrivent 
MM.  Gilbert  et  Follet,  oiit  essayé  défaire  un  groupe 
à  part  des  concrétions  épiphénomènes  de  la  scié, 
rodermie,  opinion  dont  la  valeur  a  été  contestée 
récemment  par  MM.  Merklen  et  Fautrier.  » 

MM.  Gilbert  et  Follet  éliminent  du  cadre  de 
leur  étude,  comme  nous  l’avions  d’ailleurs  (2)  fait 
nous-mêmes,  différents  types  de  calcifications 
nettement  individualisés  ;  ostéomes  vrais,  tu- 

(1)  A.  Qii,bert  et  ly,  POLtET,  Contribution  à  l’étude  des 
concrétions  calcaires  sous-cutanées  {Paris  médical,  n“  44, 
31  octobre  1925,  p.  345). 

(2)  Thibierge  et  Weissenbach,  Une  forme  de  concrétions 
calcaires  sous-cutanées  en  relation  avec  la  sclérodennie  {Bul- 
lelins  ci  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
1“^  juillet  1910,  p.  10).  —  TinBiERGE  et  Weissenbach,  Concré¬ 
tions  calcaires  sous-cutanées  et  sclérodennie  {Annales  de  der¬ 
matologie  et  de  syphiligraphie,  mars  1911,  p.  129).  —  Weis- 
SENBACH,  Reclierclies  anatomo-cliniques  et  expérimentales  sur 
les  réactions  du  tissu  conjonctif,  au  voisinage  des  concrétions 
calcaires  cutanées  et  sous-cutanées  {Annales  de  dermatologie 
ei  de  syphiligraphie,  octobre  1913). 
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meurs  sous-cutanées  secondairement  calcifiées 
(épithéliomes,  fibromes,  kystes,  etc.),  phlébo- 
lithes,  lobules  adipeux  calcifiés.  Mais  ils  refusent 
de  pousser  plus  loin  la  discrimination  des  types 
nosologiques  et  englobent  dans  un  même  groupe 
toutes  les  autres  concrétions  calcaires  sous-cuta¬ 
nées,  se  contentant,  comme  nous  venons  de  le 
'j  voir,  de  les  subdiviser  en  deux  sous-groupes 
d’après  leur  composition  chimique.  Nous  pensons, 
au  contraire,  comme  nous  l’avons  écrit  à  plusieurs 
reprises,  que,  même  mis  à  part  les  types  énumérés 
plus  haut,  et  que  MM.  Gilbert  et  Follet  sont  d’ac¬ 
cord  avec  nous  pour  distraire  de  cette  étude,  les 
faits  qui  les  débordent  sont  encore  très  dispa¬ 
rates  et  sont  loin  d’être  tous  de  même  nature  et 
de  relever  d’une  pathogénie  univoque.  Nous  pen¬ 
sons  qu’on  doit  s’efforcer  d’isoler  et  de  définir, 
parmi  ces  faits,  des  types  différents  et,  pour  cela, 
se  baser  sur  les  caractères  tirés,  à  la  fois,  de  l'étude 
clinique,  anatomique,  chimique  et,  s’il  y  a  lieu, 
bactériologique,  sans  se  borner  à  un  seul  ordre  de 
caractères.  C’est  en  partant  de  ce  principe  que 
nous  avons,  dès  1910,  individualisé  un  type  de 
concrétions  calcaires,  dont  nous  avons  les  pre¬ 
miers  reconnu  et  démontré  les  relations  avec  la 
sclérodermie  et  les  scléroses  diffuses  du  tissu  con- 
jonctif.  Nous  avons  d’ailleurs  bien  insisté  sur 
ce  fait,  que  le  type  ainsi  individualisé  était  loin 
de  constituer,  à  lui  seul,  le  groupe  entier  des  cal¬ 
cifications  cutanées  et  sous-cutanées  non  encore 
définies,  et  nous  écrivions  «  qu’il  convient  de  le 
distinguer  de  tous  les  types  voisins,  ayant  pour 
caractère  commun  la  présence  d’amas  calcaires 
dans  l’hypoderme  ».  A  propos  de  ce  diagnostic, 
nous  envisagions  les  faits  de  granulomes  calcaires 
sous-cutanés  du  type  Milian,  les  faits  de  calci¬ 
fications  tuberculeuses  de  Thimm  et  de  Krauss. 

Nous  montrions  aussi  que  bien  des  cas  de 
concrétions  restaient  encore  inclassables  et  ne 
répondaient  à  aucun  critère  certain.  Des  cas  qui 
sont  désignés  sous  le  nom  de  goutte  calcaire  pri¬ 
mitive,  c’est-à-dire  les  faits  considérés  comme  des 
précipitations  des  sels  de  chaux  en  tissu  cellu¬ 
laire  normal,  sous  la  dépendance  exclusive  d’un 
trouble  du  métabolisme  du  calcium,  nous  parais¬ 
saient  alors  rentrer  encore  dans  cette  catégorie. 

Des  rapports  qui  unissent  certaines  concrétions 
calcaires  et  la  sclérodermie  sont,  en  effet,  une 
constatation  de  fait.  Après  nous,  Bertolotti, 
Follitzer  ont  étudié  ces  rapports  sur  lesquels 
insistait  encore  récemment  Hoffmann  (3).  On 

(3)  Hoepmann,  Ueber  circumseriptea,  planes  Myxœdeni 
mit  Bewerkuiigcii  über  Schleiiu  uud  Kalk  bei  Poikilodennie 
und  Sklerodemiie  {Archiv  ptr  Dermatologie,  1923,  t.  CXI.VI 
p.  89). 
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peut  discuter  la  nature  de  ces  rapports,  non  leur 
réalité.  L,a  coexistence  de  deux  processus,  qui 
sont  l’un  et  l’autre  d’observation  assez  rare, 
retrouvée  dans  un  assez  grand  nombre  d’observa¬ 
tions  (i),  est  déjà  assez  caractéristique  ;  mais, 
surtout,  l’évolution  parallèle  des  deux  processus 
montre,  au  point  de  vue  clinique,  qu’il  ne  s’agit 
pas  uniquement  d’une  coïncidence,  mais  de  rap¬ 
ports  plus  étroits. 

L’étude  histologique  vient  les  confirmer.  Elle 
montre  que,  dans  ce  type  morbide,  la  calcification 
se  produit  au  niveau  d’un  tissu  de  sclérose  en  dégé¬ 
nérescence  hyaline  ou  colloïde.  Or  les  rapports 
qui  unissent  ces  altérations  au  processus  de  cal¬ 
cification  sont  d’ordre  très  général.  Nulle  part  ils 
n’apparaissent  avec  plus  d’évidence  que  dans  les 
dépôts  calcaires  des  parois  artérielles,  où  leur 
fréquence  a  permis  de  les  bien  étudier.  On  les 
observe  encore  dans  des  cas,  déjà  plus  rares,  de 
plaques  calcaires  de  la  plèvre,  du  myocarde  et 
dans  d’autres  lésions.  Les  concrétions  calcaires 
de  la  sclérodermie  apparaissent  donc  comme  un 
aboutissant,  comme  un  épiphénomène  compli¬ 
quant  la  sclérose  du  tissu  conjonctif.  Cela  n’im¬ 
plique  d’ailleurs  pas  que  la  sclérose  constitue  à 
elle  seule  la  cause  de  la  calcification  et  que  d’au¬ 
tres  facteurs  locaux  ou  généraux  ne  jouent  pas  un 
rôle  dans  la  précipitation  des  sels  de  chaux.  Nous 
avions  bien  mis  ce  fait  en  évidence. 

Les  objections  faites  à  cette  conception  par 
MM.  Merklen  et  Pautrier,  auxquelles  fait  allusion 
la  phrase  citée  au  début  de  ce  chapitre,  n’ont  qu’une 
portée  limitée. 

En  effet,  M.  Merklen  (2),  dans  le  cas  dont  il, a 
rapporté  l’histoire  et  qui  est  d’ailleurs  un  cas  de 
sclérodermie  avec  concrétions  calcaires,  fait 
remarquer  que  les  concrétions  calcaires  se  mon¬ 
trent  plus  nombreuses  loin  des  territoires  scléro- 
dermiques  qu’à  leur  niveau.  Mais  il  s’agit  d’une 
constatation  clinique  et  radiographique,  qui  n’a 
pas  été  contrôlée  par  l’examen  histologique.  De 
plus,  comme  nous  l’avons  montré  avec  Spill- 

(1)  Dans  notre  mémoire  de  rgii,  nous  avions  réimi  tm  total 
de  neuf  observations  de  concrétions  calcaires  sous-cutanées 
associées  à  une  des  formes  de  sclérodermie.  Depuis  cette  époque, 
nous  n’avons  pas  relevé  moins  de  17  nouveaux  cas,  soit  environ 
la  moitié  du  nombre  total  des  observations  de  calcifications 
cutanées  publiées  (Bertolotti,  Davis,  von  Gaza  et  Marchand, 
Guelpa,  Hunter,  Jadassohn,  Merklen,  Mosbacher,  Oelime, 
Oison,  Politzer,  Pontoppidan,  Scholefield,  Stebbing,  Xilp, 
P.  Weber,  Weil  et  Weissmann) . 

(2)  Merklen,  Wolf  et  Vallette,  Sclérodermie  avec  con¬ 
crétions  calcaires  {Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 
20  juillet  1924,  p.  i2o). 

I,e  compte  rendu  de  la  Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  renfermant  le  texte  original  de  la  communication 
citée  ici,  est  annexé  au  fascicule  de  juillet  1924  àu  Bulle¬ 
tin  de  la  Société  française  de  dermatologie. 
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manu  (3),  à  propos  d’une  observation  analogue, 
les  lésions  scléreuses  qui  sont  le  point  d’appel  des 
dépôts  calcaires  peuvent  siéger  dans  le  tissu  cel¬ 
lulaire  sous-cutané  exclusivement,  les  téguments 
sus-jacents  ne  présentant  pas  les  altérations  qui 
caractérisent  la  sclérodermie  proprement  dite. 
Ces  lésions  scléreuses  du  tissu  conjonctif  sont 
cependant  de  même  nature  et  de  même  signifi¬ 
cation. 

En  réalité,  M.  Merklen  ne  conteste  pas  l’exis¬ 
tence  des  rapports  qui  unissent  la  sclérodermie 
et  certaines  concrétions  calcaires  sous-cutanées, 
mais  il  en  donne  une  interprétation  en  partie 
différente  de  la  nôtre.  «  A  la  base  de  toutes  ces 
formes  morbides  (sclérodermie  pure,  sclérodermie 
avec  scléromyosite,  scléromyosite  calcifiante  pro¬ 
gressive,  sclérodermie  avec  concrétions  calcaires) 
se  trouve  un  trouble  identique,  une  viciation  du 
métabolisme  calcique.  »  Il  est  inutile  d’ajouter 
qu’il  ne  s’agit  là  que  d’une  hypothèse  de  caractère 
très  compréhensif  basée  sur  des  considérations 
générales  concernant  le  métabolisme  du  calcium. 

M.  Pautrier  (4)  n’a  pas  non  plus  contesté  la 
réalité  de  la  coexistence  des  calcifications  et  de  la 
sclérodermie.  Il  considère  même  cette  association 
comme  fréquente.  Mais  il  pense  qu’elle  n’est  pas 
constante.  C’est  précisément  ce  que  nous  n’avons 
cessé  de  dire,  ainsi  que  nous  venons  de  le  rapporter. 

D’après  ces  remarques,  nous  ne  pensons  pas 
qu’on  puisse  opposer  l’opinion  de  MM.  Merklen 
et  Pautrier  à  la  nôtre. 

Étudiant  la  pathogénie  des  calcifications  sous- 
cutanées  et  les  causes  de  la  précipitation  des  sels 
de  chaux,  MM.  Gilbert  et  Pollet_écrivent  :  «  Thi- 
bierge  et  Weissenbach  croient  à  un  simple  trouble 
local  de  calcification,  se;condaire  à  des  lésions  tissu¬ 
laires.  »  Or,  dans  un,  cliapitre  de  notre  ménaoire 
de  igir,  où  est  exclusivement  envisagée  la  patho¬ 
génie  des  concrétions  calcaires  de  la  sclérodermie, 
et  non  celle  des  autres  calcifications,  on  peut  lire 
ce  qui  suit  (page  153)  :  «  Si  les  conditions  d’alté¬ 
ration  locale  de  vitalité  des  tissus  semblent  jouer 
le  rôle  le  plus  important  dans  la  précipitation  des 
sels  de  chaux,  les  modifications  humorales,  la 
teneur  du  sang  en  sels  de  chaux  jouent  sans  doute 
leur  rôle,  comme  peut-être,  aussi,  les  altérations 
du  filtre  rénal.  L’ignorance,  où  nous  sommes  du 
métabolisme  des  sels  de  chaux  dans  l’organisme 

(3)  Spillmann,  Thibierge  et  Weissenbach,  Sdérodermie 
et  granulations  calcaires  sous-cutanées  [Réunion  dermatolo¬ 
gique  de  Nancy,  juillet  1925,  p.  58),  in  Bulletin  de  la  Société 
française  de  dermatologie,  juillet  1925. 

(4)  Pautrier,  Remarques  ’ à  propos  de  l’observation  Mer¬ 
klen  {Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  20  juillet  1924, 
p.  126). 
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rend  difficile  l’interprétation  du  mécanisme  in¬ 
time  de  leur  précipitation,  qui  nécessite  vraisem¬ 
blablement  l’intervention  simultanée  de  plusieurs 
causes.  » 

Notre  opinion  à  ce  sujet  ne  diffère  donc  pas  de 
celle  de  MM.  Gilbert  et  Follet  qui  concluent  en 
ces  termes  :  «  En  tout  cas,  il  semble  que  la  préci¬ 
pitation  calcaire  ne  se  fait  pas  indifféremment  en 
un  point  quelconque.  Il  semble  nécessaire  qu’il 
y  ait  des  troubles  circulatoires  locaux,  favorisant 
la  transformation  dégénérative  hyaline  ou  gra- 
nido-graisseuse  des  tissus  infiltrés,  préliminaire 
de  la  calcification,  sauf  dans  les  points  à  vitalité 
faible  où  elle  peut  se  faire  directement.  Ce  sont 
peut-être  ces  faits  qui  expliquent  la  coïncidence 
non  exceptionnelle  des  concrétions  calcaires  avec 
la  sclérodermie.  » 

Ee  rôle,  très  vraisemblable,  dés  troubles  du 
métabolisme  du  calcium  dans  la  genèse  des  pré¬ 
cipitations  des  sels  de  chaux  et  des  concrétions 
calcaires  cutanées  et  sous-cutanées  ne  sera  établi 
que  lorsqu’on  possédera  des  observations  précises 
suffisamment  nombreuses.  Or  depuis  notre  mé¬ 
moire  de  1911,  où  nous  le  regardions  déjà  comme 
probable  dans  un  type  particulier  de  ces  concré¬ 
tions,  il  n’a  été  publié,  à  notre  connaissance,  que 
deux  observations  avec  dosage  des  sels  de  cal¬ 
cium  dans  le  sang.  E’une  d’elles,  celle  de  MM.  M.-P. 
Weil  et  Weissmann-Netter  (i),  concerne  précisé¬ 
ment  un  cas  de  concrétions  calcaires  de  la  sclé¬ 
rodermie  ;  la  teneur  du  plasma  en  calcium  était 
normale,  mais  la  teneur  en  acide  phosphorique 
augmentée.  E’autre,  celle  de  MM.  Gilbert  et  Fol¬ 
let,  concerne  un  cas  de  concrétions  calcaires  loca¬ 
lisées  au  scrotum,  indépendantes  de  la  scléro¬ 
dermie  ;  la  teneur  du  sang  en  calcium  était  légè¬ 
rement  augmentée  et  la  teneur  en  acide  phospho¬ 
rique  presque  quadr^plée. 

Malgré  leur  intérêt,  ces  deux  observations  ne 
suffisent  pas  à  rendre  compte  de  la  précipitation  des 
sels  de  chaux  dans  le  tissu  cellulaire.  Au  contraire, 
l’existence  des  altérations  du  tissu  conjonctif, 
scléreux,  en  dégénérescence  hyaline  et  colloïde, 
comme  nous  l’avons  montré  pour  les  calcifications 
de  la  sclérodermie,  peut  expliquer  cette  précipi- 
•tation,  en  faisant  état  des  affinités  physico-chi- 
-miques  connues  de  ces  substances.  Cette  explica¬ 
tion  est  du  moins  aussi  plausible  ici  que  pour 
l’imprégnation  calcaire  des  cas  assez  nombreux 
d’athérome  artériel,  dans  lesquels  l’hypercal¬ 
cémie  fait  constamment  défaut. 

(i)  M.-P.  Weil  et  Weissmann-Netter,  Concrétions  cal¬ 
caires  sous-cutanées  et  insuffisance  .thyro-ovarienne  {Annales 
4e  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  décembre  1924). 
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C’est,  semble-t-il,  dans  les  calcifications  qui  se 
produisent  en  dehors  de  toute  altération  préa¬ 
lable  du  tissu  conjonctif  que  le  rôle  du  métabo¬ 
lisme  du  calcium  et  de  ses  sels  doit  être  le  plus 
important. 

En  outre,  et  surtout,  il  faut  retenir  que,  dans 
un  cas  comme  dans  l’autre,  calcification  de  tissus 
altérés  ou  calcification  en  tissu  d’apparence  nor¬ 
male,  il  s’agit  de  phénomènes  complexes.  Ea  ra¬ 
reté  relative  des  calcifications  cutanées- donne  en 
effet  à  envisager  comme  vraisemblable  l’interven¬ 
tion  simultanée  de  plusieurs  causes.  Et  dans  cha¬ 
que  .  type  individualisé,  nous  n’en  connaissons 
guère  que  la  plus  évidente. 


Nous  nous  résumerons  en  quelques  figues  : 

1°  Ees  concrétions  calcaires  cutanées  et  sous- 
cutanées  constituent  un  ensemble  de  faits  dispa¬ 
rates  qui  sont  l’aboutissant  de  processus  locaux 
ou  généraux  variés  dans  leur  étiologie  et  leur 
mécanisme.  Fariiii  ces  faits,  on  peut  individualiser, 
par  le  groupement  d’un  ensemble  de  caractères 
tirés  de  l’étude  clinique,  anatomique,  chimique, 
bactériologique  au  besoin,  des  types  bien  définis  : 
ostéomes  vrais,  tumeurs  cutanées  calcifiées,  épi- 
théliomes  calcifiés,  phlébolithes,  concrétions  cal¬ 
caires  de  la  sclérodermie,  etc.  Mais  il  existe  des 
faits  nombreux,  de  nature  certainement  diverse, 
dont  la  place  en  nosologie  n’a  pu  être  encore 
■précisée. 

2°  Ees  CONCRÉTIONS  CALCAIRES  DE  LA  SCLÉ¬ 
RODERMIE  constituent  im  type  parfaitement 
défini,  au  point  de  vue  clinique,  par  son  évolution, 
conjointement  et,  en  général,  parallèlement  avec 
la  sclérodermie  et  .les  scléroses  du  tissu  conjonctif, 
affectant  avec  celles-ci  une  parenté  étroite.  Au 
point  de  vue  anatomique,  la  relation  du  processus 
scléreux  et  de  la  calcification  est  plus  évidente 
encore,  l’infiltration  calcaire  constituant  un 
aboutissant  des  lésions  conjonctives. 

-Si  les  conditions  d’altération  locale  semblent, 
dans  les  concrétions  calcaires  de  la  sclérodermie, 
la  cause  la  plus  importaifte  de  la  précipitation  des 
sels  de  chaux,  les  modifications  humorales  et  les 
troubles  du  métabolisme  des  sels  de  chaux  inter¬ 
viennent  aussi.  Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  considé¬ 
rations,  celles-ci  n’ont  trait  qu’à  l’interprétation 
du  mécanisme  de  la  précipitation  des  sels  de  chaux 
■  dans  les  cas  de  concrétions  calcaires  de  la  scléro¬ 
dermie.  Elles  ne  permettent  pas  de  contester 
l’individualitq  de  ce  type  anatomo-climque,  légi¬ 
timement  isolé  des  autres ‘formas  de  calcifications. 


ès 

NOTE  DE  MM.  GILBERT  ET  POLLET 

Bien  que  nous  nous  soyons  contentés  de  juxta¬ 
poser  deux  opinions  sans  prendre  parti  pour  l'une 
ou  pour  l’autre,  MM.  Thibierge  et  Weissenbach 
écrivent  :  «  Nous  ne  pensons  pas  qu’on  puisse  op¬ 
poser  l’opinion  de  MM.  Merklen  et  Pautrier  à 
la  nôtre.  » 

Tout  d’abord,  il  n’a  jamais  été  dans  notre  pensée 
que  ces  derniers  auteurs  niaient,  pas  plus  que  nous- 
même,  la  réalité  de  la  coexistence  des  calcifica¬ 
tions  et  de  la  sclérodermie.  Nous  avons  écrit  — 
et  nous  visions  particulièrement  M.  Merlden  — 
qu’ils  contestaient  la  valeur  de  l’opinion  de 
MM.  Thibierge  et  Weissenbach  faisant  un  groupe 
à  part  des  concrétions  épiphénomènes  de  la  sclé¬ 
rodermie.  Il  pourra  paraître  légitime  d’avoir  écrit 
ces  mots  si  l’on  veut  bien  se  reporter  au  compte 
rendu  de  la  communication  de  MM.  Merklen, 
Wolf  et  Valette,  à  la  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg  du  20  juillet  1924,  tel  qu’il  figure  au 
Strasbourg  médical  du  20  août  1924,  p.  524  et  525. 
Voici  ce  texte,  in  fine  : 

«...  Dans  ce  cas,  concrétions  calcaires  et  phé¬ 
nomènes  sclérodermiques  peuvent  particulière¬ 
ment  bien  se  dissocier  à  titre  d’expressions  conco¬ 
mitantes  et  différentes  d’un  même  état  diathé- 
sique.  Après  avoir  passé  en  revue  les  syndromes 
qui  relient  sclérodermie  pure  et  goutte  calcaire 
pure.. . . ,  les  auteurs  insistent  sur  les  troubles  du  mé¬ 
tabolisme  du  calcium  qui  sont  à  la  base  de  tous  ces 
états  morbides.  Cette  conception  s’oppose  à  celle 
qui  voit  dans  les  concrétions  calcaires  de  la  scléro¬ 
dermie  un  simple  trouble  local  de  calcification, 
secondaire  à  la  lésion  tissulaire.  Thibierge  et  Weis- 
senbach  ont  soutenu  cette  dernière  opinion,  lîlle  ne 
saurait  suffire  à  expliquer  le  développement  des 
concrétions  calcaires,  tout  à  fait  indépendant  des 
régions  sclérodermisées,  dont  le  cas  présent  offre 
un  exemple  caractéristique.  » 

D’autre  part,  les  termes  mêmes  qu’emploient 
MM.  Thibierge  et  Weissenbach,  de  concrétions 
aboutissant  «  épiphénomène,  compliquant  la 
sclérose  du  tissu  conjonctif  »,  indiquent  assez 
que  ces  auteurs  fout  jouer  un  rôle  tout  à  fait 
primordial  à  la  lésion  tissulaire  locale,  dans  les 
concrétions  calcaires  de  la  sclérodermie. 

Il  est  permis  de  faire  jouer  un  rôle  plus  consi¬ 
dérable  à  un  trouble  général  métabolique,  même 
dans  les  faits  de  sclérodermie,  puisque  cette  vicia¬ 
tion  métabolique  du  calcium  i^eut  à  elle  seule, 
de  l’aveu  de  ces  auteurs,  provoquer  des  calcifi¬ 
cations  certaines  en  dehors  de  toute  sclérodermie. 

Telle  est  la  jrortée  exacte  et  justifiée  de  ce  que 
nous  avons  écrit  à  ce  sujet  (i). 

(i)  Notons  que  les  mots  mis  eu  italiques  sont  en  caractères 
ordinaires  dans  le  texte  rapporté. 
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NOTE  DE  MM.  MERKLEN,  WOLF  ET  VALLETTE 

En  exposant  récemment  leurs  vues  sur  la  genèse 
des  concrétions  calcaires,  MM.  Gilbert  et  Follet, 
MM.  Thibierge  et  Weissenbach  ont  été  amenés 
à  faire  état  d’une  observation  que  nous  avons 
publiée  en  juillet  1924  (2). 

Cette  observation  concernait  les  concrétions 
calcaires  de  la  sclérodermie,  type  morbide  décrit 
par  MM.  Thibierge  et  Weissenbach.  Ces  auteurs 
admettent  que  les  conditions  d’altérations  locales 
de  vitalité  des  tissus  jouent  le  rôle  le  plus  impor¬ 
tant  dans  la  précipitation  des  sels  de  chaux. 
Nous  avons  au  contraire  accordé  la  première 
place  aux  troubles  du  métabolisme  du  calcium, 
opinion  qu’ont  appuyée  et  confirmée  MM.  Gilbert 
et  Follet.  Cependant,  comme  le  remarquent 
MM.  Thibierge  et  Weissenbach,  ces  deux  concep¬ 
tions  ne  s’opposent  pas  entre  elles.  Il  est  certain 
que  la  précipitation  locale  n’est  possible  qu’à  la 
faveur  d’une  viciation  métabolique  générale,  et 
MM.  Thibierge  et  Weissenbach  dès  leurs  premières 
communications  ont  eu  le  soin  d’incriminer  l’in¬ 
tervention  vraisemblable  des  modifications  humo¬ 
rales.  D’autre  part,  c’est  une  constatation  banale 
en  pathologie  que  divers  phénomènes  généraux 
s’extériorisent  à  la  faveur  des  troubles  locaux. 

Avec  grande  justesse  MM.  Gilbert  et  Follet 
observent  qu’en  dehors  de  la  sclérodermie  il  est 
des  exemples  ,  de  précipitations  calcaires  relevant 
du  métabolisme  général,  où  le  point  d>appel 
local,  quand  on  le  dépiste,  est  bien  peu  de  chose  : 
c’est  le  cas  de  ces  états  morbides  désignés  sous 
le  nom  de  goutte  calcaire.  Des  tophus  calcaires 
font  forcément  penser  aux  tophus  uratiques,  où 
l’affinitié  des  cartilages  et  des  ligaments  pour 
l’acide  urique  synthétise  toute  la  participation 
locale  dans  la  production  de  l’accès  de  goutte 
et  dans  la  formation  des  tophus. 

Nous  estimons  que  le  trouble  de  nutrition  tis¬ 
sulaire  de  la  sclérodermie  comporte  une  évolution 
progressive  vers  un  état  de  calcification.  Ce  pro¬ 
cessus  d’imprégnation  calcique  eu  constitue 
le  stade  terminal  et  définitif.  Il  n’est  du  reste 
atteint  que  chez  certains  malades  et,  chez  ceux- 
ci,  en  certaines  zones  seulement.  Nous  serions 
tenté  de  dire,  pour  employer  le  langage  médical 
actuel,  que  les  modifications  nutritives  de  la 
cellule  sclérodermisée  confèrent  à  celle-ci  une 
potentialité  calcifiante.  Cette  conception  est  à 
mettre  en  parallèle  avec  l’idée  d’une  précipita¬ 
tion  secondaire  des  sels  de  chaux  sur  les  tissus 
sclérodermiques. 

D’étude  histologique  permet  de  suivre  la  fîlia- 

(â)  Nous  renvoyons  pour  la  bibliographie  aux  articles  pré¬ 
cédents. 
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tion  des  faits.  I,a  substance  conjonctive  inter- 
cellulaire  de  Nageotte  subit  tout  d’abord  des 
modifications  physico-chimiques,  qui  la  rendent 
plus  uniforme  et  plus  homogène  ;  elle  ne  se  laisse 
plus  aussi  facilement  imprégner  par  les  colorants 
histologiques  :  c’est  l’étape  à! homogénéisation. 
Puis  vient  celle  de  V hyalinisation,  où  cette  subs¬ 
tance  prend  un  aspect  réfringent  spécial.  Ensuite 
c’est  la  fibrose,  que  le  Van  Gieson  et  les  techni¬ 
ques  analogues  mettent  bien  en  évidence.  Celle-ci 
aboutit  à  la  sclérose,  reconnaissable  à  sa  colora¬ 
tion  jaune  intense  par  le  safran,  selon  la  technique 
du  professeur  Masson.  Enfin,  étape  terminale, 
la  calcification  :  dans  le  tissu  scléreux  se  montrent 
des  grains  calcaires,  plus  ou  moins  nombreux  et 
volumineux,  identiques  par  leur  disposition  et 
leur  structure  générale  aux  dépôts  goutteux. 
Si  d’ailleurs  le  calcium  apparaît  tardivement, 
il  n’en  demeure  pas  moins  possible  qu’il  existe 
déjà  de  façon  plus  précoce,  modifiant  d’abord 
l’état  colloïdal  de  la  substance  connective  ; 
ensuite  seulement  les  phénomènes  de  floculation 
deviennent  assez  nets  pour  être  appréciables 
par  les  moyens  usuels. 

Eorsque  l’on  rencontre  des  tophus  calcaires 
chez  des  sclérodermisés  en  des  points  où  la  clini- 
(jue  ne  laisse  pas  percevoir  d’altération  dermique 
et  sous-dermique,  il  y  a  lieu  de  conclure  à  des 
lésions  trop  légères  pour  être  susceptibles  de 
s’extérioriser  selon  la  forme  clinique  habituelle  ; 
MM.  Thibierge’ etWeissenbach  ont  parfaitement 
raison  d’insister  sur  la  valeur  de  l’histologie  en 
pareilles  circonstances. 

Sommes-nous  tout  à  fait  réduits  à  l’hypothèse 
pour  expliquer  le  trouble  métabolique  général? 
Il  est  logique  de  faire  entrer  en  ligne  soit  un  excès 
de  chaux  dans  le  sang,  soit  une  diminution  de 
solubilité  du  calcium  dans  le  sang  et  les  tissus. 

Ea  première  alternative  est  contredite  par  les 
faits.  MM.  M.-P.  Weil  et  Weissmann-Netter  ont 
noté  la  teneur  normale  du  plasma  en  calcium; 
MM.  Gilbert  et  Follet  ne  l’ont  vue  que  légèrement 
augmentée.  Nous-même  avons  eu  l’occasion  de 
traiter  à  diverses  reprises,  depuis  la  publication 
de  notre  observation,  la  malade  qui  eu  m  fait 
l’objet:  sa  calcémie  était  normale  (oBr,i  15  par  litre). 

Ea  comparaison  avec  le  tophus  goutteux  est 
à  reprendre  ;  l’acide  urique  du  sang  des  goutteux 
peut  rester  à  son  taux  régulier  avant,  pendant 
et  après  l’accès  de  goutte  ou  la  formation  des 
tophus.  Aussi  n’ose-t-oir  plus  dire  que  l’uri' 
cémie  est  fatalement  à  l’origine  de  chaque  mani¬ 
festation  goutteuse.  Mais  cela  ne  signifie  pas  que 
le  goutteux  ne  présente  pas  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  urique  ;  ce  serait  nier  l’évidence.  On  tend 
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en  effet  de  plus  en  plus  à  admettre  que  son  uri¬ 
cémie  et  son  imprégnation  uratique  apparaissent 
comme  secondaires,  dans  des  conditions  données, 
à  un  trouble  portant  sur  une  ou  sur  d’autres  subs¬ 
tances.  Ces  troubles  entraînent  une  diminution 
de  la  solubilité  de  l’acide  urique,  laquelle  n’est 
pas  permanente,  mais  varie  avec  les  facteurs 
qui  la  régissent. 

Ea  similitude  des  tophus  uratiques  et  calciques 
autorise  à  voir  les  choses  sous  un  angle  analogue 
en  fait  de  troubles]  calciques.  Ea  viciation  méta¬ 
bolique  du  calcium  consisterait  en  une  diminution 
de  la  solubilité  du  calcium  du  sang  et  des  tissus 
sous  l’influence  d’une  autre  substance  ;  certains 
arguments  permettent  d’incriminer  le  phosphore. 
MM.  M.-P.  Weil  et  Weissmann-Netter  ont  trouvé 
une  teneur  du  plasma  augmentée  en  acide  phos- 
phorique  ;  MM.  Gilbert  et  Follet  une  teneur  qua- 
druplée.  Nous-même  l’avons  notée  à  la  limite 
supérieure  de  la  normale  {QS’^,165  d’acide  phospho- 
rique  par  litre).  Bien  plus,  les  concrétions  de 
notre  malade  étaient  constituées  presque  exclusi¬ 
vement  par  du  phosphate  de  chaux  (Eontès), 
ce  que  divers  auteurs  avaient  déjà  observé  dans 
des  cas  de  concrétions  calcaires  d’origine  diathé- 
sique.  Dès  igoi  Morel-Eavallée  {Revue  de  théra¬ 
peutique)  rapportait  une  observation  de  concré¬ 
tions  calcaires  sous-cutanées,  surtout  digitales, 
où  l’analyse  chimique  ne  montra  pour  ainsi  dire 
que  du  phosphate  de  chaux. 

En  définitive,  ce  qui  dans  la  sclérodermie 
semble  jusqu’à  présent  se  dessiner,  c’est  une 
modification  dans  le  métabolisme  du  phosphore. 
Cette  donnée  suffit  à  mettre  eu  évidence  un  trou¬ 
ble  général,  suivant  l’idée  que  nous  avons  sou¬ 
tenue.  Qu’il  y  ait  également  une  anomalie  por¬ 
tant  sur  la  chaux,  les  concrétions  calcaires  en 
fournissent  à  notre  avis  la  preuve.  Mais,  nous  en 
référant  aux  examens  chimiques,  nous  ne  sommes 
pas  en  droit  d’avancer  que  cette  anomalie  con¬ 
siste  en  de  la  calcémie.  Nous  croyons  bien  plu¬ 
tôt  que  la  solution  dans  ce  sens  doit  être  recher¬ 
chée  du  côté  des  troubles  intratissulaires  du  cal¬ 
cium.  Fit  le  parallélisme  entre  les  gouttes  uriques 
et  calcaires  ne  doit  pas  aller  jusqu’à  conclure 
de  l’uricémie  à  la  calcémie. 

Ea  question  nous  semble  en  être  là  pour  l’ins¬ 
tant.  Certains  points  commencent  à  s’en  dégager; 
mais  ils  sont  encore  de  beaucoup  trop  insuffisants 
pour  que  nous  ne  souhaitions  pas,  avec  MM.  Thi¬ 
bierge  et  Weissenbach,  que  de  nouvelles  obser¬ 
vations,  biologiquement  étudiées,  viennent  nous 
apporter  la  lumière  (i). 

(i)  SIM.  Wolf  et  Vallctte  exposeront  dans  la  Revue  de  tnéde- 
cine  rhistoire  des  eoncrétions  calcaires  avec  tous  les  développe¬ 
ments  qu’elle  comporte. 
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domaine  fertile  de  la  .physiothérapie  s’ac¬ 
croît  chaque  jour  davantage.  Dernièrement,  nous 
avons  eu  l'idée  d’employer  les  radiations  acti- 
•niques  comme  traitement  de  la  phlébite.  Comme 
il  n’existe  encore  aucun  travail  à  ce  sujet,  nous 
voulons  relater  ici  le  bon  résultat  thérapeutique 
obtenu.  Qu’il  nous  soit  permis  d’abord  de  pré- 
.senter  succinctement  l’histoire  de  notre  malade. 

Georges  G...,  vingt-six  ans.  Son  père,  dont  cinq  sœiurs 
sont  mortes  de  tuberculose  pulmonaire,  souffre  d’une 
laryngite  chronique,  de  diabète  et  de  colite  ;  sa  mère,  de 
coliques  -hépatiques.  Des  deux  îrères  du  malade,  l’un 
a  succombé  par  tuberculose  rénale,  l’autre  .par  tubercu¬ 
lose  miliaire  aiguë  ;  un  autre  frère  germain,  âgé  actuelle¬ 
ment  de  dix  ans,  a  des  troubles  hépatiques  (ictère  à 
la  naissance,  répété  à  l’âge  de  sept  ans  ;  il  nepeut  suppor¬ 
ter  du  tout  ni  les  oeufs,  ni  les  graisses). 

Notre  malade,  avec  strabisme  congénital,  a  eu  pendant 
sou  enfance  plusieurs  maladies  (broncho-pneumonie 
grippale,  rougeole,  oreillons,  grippes  répétées).  A  onze 
ans,  comme  il  restait  pâle  et  se  développait  peu,  on  lui 
extirpa  les  végétations  adénoïdes  et  depuis  son  développe¬ 
ment  s’améliora  beaucoup  ;  on  l’opéra  aussi  plus  tard 
pour  une  déviation  du  septum  nasal.  A  dix-huit  ans,  une 
coUte,  rebelle  à  tout  traitement,  qui  dure  six  mois,  pour, 
fait  remarquable,  ne  céder  qu’au  régime  lacté  institué 
incidemment  à  cause  d’une  congestion  pulmonaire  grave. 
Pas  de  varices  aux  membres  inférieurs. 

A  vingt-quatre  ans,  première  crise  d’ appendicite,  mais  ' 
qrd  fut  très  courte.  A  vingt-cinq  ans  (vers  la  fin  d’août 
1924)  toux  avec  fièvre,  à  la  suite  d’un  refroidissement,  qui 
s’améliora  ensuite.  Le  i®'  septembre,  après  avoir  mangé 
du  jambon  avarié,  nausées  et  coliques  intestinales  ;  on 
administra  im  laxatif.  Le  lendemain,  vomissements,  tem¬ 
pérature  de  380,2  à  380,4,  douleur  localisée  nettement  au 
■point  appendiculaire  ;  diète  absolue,  vessie  de  glace.  Amé¬ 
lioration.  Dans  la  suite,  alternatives  d’amélioration  et 
d’aggravation. 

Vers  la  mi-septembre,  la  fièvre  reparaît  et  se  complique 
le  17  septembre  de  douleurs  dans  le  membre  inférieur 
gauche.  Les  douleurs  sont  d’abord  localisées  à  la  région 
inguinale  .gauche,  qui  est  en  même  temps  tuméfiée. 
Immobilisation.  Disparition  de  la  fièvre  pendant  une 
semaine,  avec  tuméfaction  modérée,  généralisée  à  tout 
le  membre  et  avec  hydarthrose  au  genou.  A  paftir  du 
28  septembre,  urotropine  etlactobacilUne.  Le  3  novembre, 
la  fièvre  s'allume  à  nouveau  et  s’accompagne  de  fortes  dou¬ 
leurs  et  de  tuméfaction  de  la  région  poplitée.  En  même 
temps,  apparition  d’un  œdème  dur  et  blanc  à  la  face 
externe  de  la  cuisse.  Ensuite  amélioration  de  l’état  géné¬ 
ral. 'Le'ddécenibre,  encore  une  fois  de  la  fièvre  avec  dou¬ 
leurs  au  mollet,  un  placard  blanc  et  dur  au  genou  et 
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tuméfaction  considérable  de  tout  le  membre  avec-  cre¬ 
vasses  et  phlyctènes  au  genou  et  à  son  voisinage.  In¬ 
jections  sous-cutanées  d’électrargol,  compresses  à  l’eau 
blanche  alcoolisée,  puis  injections  intraveineu-ses  d'élec- 
trargol,  lantdl  et  urotropine.  Légère  amélioration  avec 
état  stationnaire,  tout  au  plus  une  résorption  insigni¬ 
fiante  de  l’œdème,  au  niveau  des  orteils,  vers  la  mi-jan¬ 
vier  1925. 

C’est  seulement  vers  la  mi-février,  qu’en  con¬ 
seil  avec  nos  collègues  Hortolome’i,  Apotecher  et 
Vasiliu,  nous  voyons  le  malade  pour  la  première 
fois  et  l’examinons.  Par  contraste  avec  le  mem¬ 
bre  inférieur  droit,  qui  est  un  peu  émacié  (atro¬ 
phie  relative  ou  plutôt  hypotrophie  par  inactivité), 
le  membre  gauche  présente  une  tuméfaction 
énorme  et  générale.  D’œdème  s’étend  depuis  la 
région  inguinale  jusqu’au  bout  des  orteils,  il  est 
très  dur,  et  le  pincement  transversal  de  la  peau 
ne  réussit  à  produire  le  moindre  pli.  Périmètres 
du  membre  gauche  :  cuisse  (région  moyenne)  82, 
genou  58,  cheville  35  centimètres,  tandis  que  du 
côté  droit  on  trouve  47,  36,5  et  22  centimètres. 

Nous  nous  trouvons,  par  conséquent,  eh 'face 
d’une  phlébite  {phlegmatia  alba  dolens)  consécu¬ 
tive  à  l’appendicite.  Vu  le  peu  d'efficacité  qu’on 
peut  attendre  des  traitements  habituels  contre  la 
phlébite,  surtout  dans  un  cas  aussi  rebelle,  que  le 
nôtre,  nous  proposons  à  nos  collègues  de  nous  en¬ 
gager  dans  une  voie  thérapeutique  nouvelle  et 
nous  avons  la  satisfaction  de  voir  notre  opinion 
partagée.  Nous  proposons  l’emploi  des  rayons 
ultra-violets  comme  moyën  thérapeutique  essen¬ 
tiel,  aidé  par  des  bains  électriques  en  caisse  fer¬ 
mée,  des  bains  ordinaires  avec  léger  massage  et 
mouvements  passifs  et  actifs  dans  le  bain  et  au 
lit,  effieurage.  Da  progression  des  moyens  à  em¬ 
ployer  est  arrangée  prudemment  de  la  manière 
suivante  (i)  : 

L  — a.  Séance  s  de  rayons  ultra- violets  tous 
les  deux  jours  avec  progression,  en  commen¬ 
çant  avec  une  séance  de  trois  minutes.  — 
Dampe  de  Jesionek  3  ooo  bougies,  courant^  alter¬ 
natif  de  la  ville  (220  volts),  distance  de  la  lampe 
I  mètre  pour  les  cinq  premières  .séances,  95  et 
90  centimètres  pour  les  suivantes. 

b.  EFFLEtTRAGE  trois  fois  par  jour. 

16  février.  —  Première  séance  de  rayons  ültra- 
violets  d’une  durée  de  trois  minutes,  appliqués 
seulement  sur  la  face  antérieure  du  membre,  parce 
que  le  malade  ne  peut  du  tout  se  retourner  dans 
son  lit,  à  cause  de  l’énorme  développement  de 
l'œdème.  Immédiatement  après  la  séance,  on 
constate  que  l’œdème  est  devenu  mou,  mais  il 

(t)  ■I.esmdkUons  ultia-vioiettes^fles  bains  électriques  ttfit 
été  administrés  par  notre  collègue  Ô.  Ackeanan, 
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redevient  dur  après  vingt-quatre  heures.  Léger 
érythème. 

rS  février.  —  Seconde  séance  de  cinq  minutes. 
Même  disparition  immédiate  de  la  dureté  de 
l’œdème,  pour  revenir  vingt-quatre  heures  après, 
quoique  moins  dur  cette  fois-ci.  lîrythème. 

20  février.  —  Troisième  séance  de  sept  minutes. 
La  dureté  de  l'œdème  disparaît  complètement, 
pour  ne  plus  revenir,  surtout  à  la  partie  supérieure 
du  membre.  Tirythème. 

22  février.  —  Quatrième  séance  de  onze  mi¬ 
nutes. 

24  février.  —  Cinquième  séance  de  treize  mi¬ 
nutes. 

26  février.  —  Sixième  séance  de  quinze  mi¬ 
nutes.  l'ort  érythème  calmé  par  la  vaseline, 
insomnie.  Le  malade  peut  à  présent  exécuter  cer¬ 
tains  mouvements  actifs  au  lit.  légers  mouve¬ 
ments  passifs  aux  orteils,  à  la  cheville  et  au  genou 
plusieurs, fois  par  jour. 

28  février.  —  Septième  séance  de  quinze  mi¬ 
nutes. 

II.  — 1'^'^  mars.  —  Séance  de  quinze  minutes  pour 
la  face  antérieure  et  de  trois  minutes  pour  la  face 
postérieure  du  membre,  le  malade  pouvant  main¬ 
tenant  ,se  retourner  dans  son  lit.  Pour  les  séances 
suivantes,  on  maintient  les  quinze  minutes  pour 
la  face  antérieure  et  on  augmente  progressive¬ 
ment  la  durée  pour  la  face  postérieure. 

A  partir  d'aujourd’hui,  tout  en  continuant  les 
radiations  ultra-violettes,  on  y  ajoute  encore  : 

a.  Des  bains  de  lumière  électrique  en  caisse  fer¬ 
mée,  quotidiens,  à  60”,  d’une  durée  de  quinze 
minutes,  appliqués  au  membre  gauche  tout  en¬ 
tier  ;  pendant  le  bain,  compresse  froide  à  la  tête, 
frictions  à  l’eau  de  Cologne,  ventilation. 

b.  Tous  les  deux  jours,  un  bain  ordinaire,  modé¬ 
rément  chaud,  avec  massage  dans  le  bain.  Les 
mouvements  passifs  et  actifs  sont  exécutés  de 
plus  en  jrlus  amplement. 

Le  malade  se  sent  bien,  les  selles  sont  régulières, 
la  diurèse  augmentée. 

2  mars.  —  Périmètres  gauches  ;  cuisse  67, 
genou  50,  cheville  28  centimètres  ;  côté  droit  : 
48,  37  et  22  centimètres. 

Depuis  le  3  jusqu’au  7  mars  ont  lieu  les'  trois 
dernières  .séances  de  rayons  ultra-violets.  Mais 
déjà  après  la  dixième  séance  le  malade  e,st  capable 
de  se  mettre  debout  et  de  marcher  pendant  cinq 
minutes  plusieurs  fois  dans  la  journée,  quoique 
difficilement  encore,  aidé  par  l’entourage  et  attra¬ 
pant  un  peu  de  vertige.  Les  mouvements  au  genou 
deviennent  plus  vite  libres  qu’au  cou-du-pied. 

A  partir  du  quatrième  bain  électrique,  on  con¬ 
state,  après  chaque  bain,  une  diminution  progres¬ 


sive  du  périmètre  de  1/2  à  3/4  et  à  1  centimètre. 

ig  mars.  —  Périmètres  gauches  :  cuisse  57, 
genou  43,  cheville  23  centimètres  ;  du  côté  droit. 
49,  37  et  22  centimètres.  La  marche  réussit  chaque 
jour  mieux,  jusqu’à  ce  qu’à  partir  du  22  mars  le 
malade  peut  monter  et  descendre  l’e.scalier.  Une 
grippe  intercurrente,  et  le  ii  avril  il  part  seul  en 
voyage. 

On  a  fait,  en  tout,  onze  séances  de  lumière 
ultra-violette  et  dix  neuf  bains  électriques. 

23  avril.  —  A  la  suite  d’un  écart  de  régime, 
nausées  suivies  de  vomissements  abondants,  avec 
quelques  douleurs  au  niveau  du  cæcum  et  du 
côlon  ascendant,  mais  sans  point  appendiculaire. 
Amélioration  spontanée. 

I,e  membre  inférieur  gauche  continue  à  s’amin¬ 
cir  petit  à  petit,  mais  le  soir,  après  avoir  beaucoup 
marché  ou  être  resté  debout,  il  enlle  un  peu.  C’est 
pourquoi  le  port  de  la  bande  de  \’clpeau  est  encore 
nécessaire.  La  démarche  est  de^’enuo  normale, 
mais  si  le  patient  se  fatigue  beaucoup,  on  re¬ 
marque  qu’il  boite  un  peu. 

12  mai.  —  Démarche  excellente.  La  diminu¬ 
tion  de  volume  du  membre  malade  fait  toujours 
des  progrès.  Périmètres  gauches  :  cuisse  53,  genou 
43,  cheville  23  centimètres  ;  du  côté  droit,  les 
mêmes  qu’auparavant. 

18  juin.  —  Périmètres  gauches  ;  cuisse  32, 
genou  41,  cheville  22  centimètres  ;  du  côté  droit 
,10,  37  et  22  centimètres. 

Le  tableau  suivant  fait  mieux  voir  les  résultats 
obtenus  ; 


On  voit  que  le  rétablisseiiient  de  la  trophicité 
normale  du  côté  sain  (droit)  concerne  surtout  la 
cuisse  et  est  représenté  par  un  chiffre  insignifiant 
comme  différence  (3  centimètres),  tandis  que  du 
côté  malade  (gauche),  l’écart  augmente  de  bas  en 
haut,  comportant  13  centimètres  pour  la  cheville, 
17  centimètres  pour  le  genou,  pour  atteindre 
30  centimètres  à  la  cuisse.  Remarquons  encore 
que  cette  diminution  des  périmètres  se  poursuit 
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d’elle-même,  même  après  la  cessation  du  traite¬ 
ment. 

Nous  recommandons  au  malade  de  répéter  le 
traitement  par  les  rayons  actiniques  (quinze 
séances)  et  d'y  ajouter  ensuite  pendant  l’été  une 
cure  combinée  d’héliothérapie  et  de  bains  de  boue 
à  Tekirghiol  (Dobrogèa),  pour  parfaire  les  résul¬ 
tats  déjà  obtenus.  En  même  temps  on  lui  pres¬ 
crit  le  régime  pour  la  colite  et  on  lui  recommande 
la  d’arsonvalisation  diathermique  et  —  au  be¬ 
soin  —  l’opération  pour  l’appendicite. 

L’application  de  ce  traitement  a  amené  une 
guérison  presque  parfaite,  de  sorte  qu’entre  les 
deux  membres  inférieurs  il  n’existe  presque  plus 
de  différence.  Ce  n’est  qu’à  la  suite  de  grandes 
fatigues  (danse  prolongée,  etc.)  que  le  membre 
gauche  enfle  un  peu,  pour  rétrocéder  ensuite.  A 
l’opération  ou  a  trouvé  l’appendice  malade  et  on 
l’a  extirpé  ;  depuis,  aucun  trouble. 


Ce  cas  comporte  quelques  observations  inté¬ 
ressantes. 

Ce  jeune  malade,  au  compte  duquel  pèsent  les 
antécédents  héréditaires  et  collatéraux  mentionnés, 
a  souffert  de  végétations,  de  colite  et  d’appendicite. 
Quoique  la  question  soit  sujette  à  controverse, 
nous  croyons  qu’il  existe  un  certain  rapport  entre 
l’appendicite  et  les  végétations  adénoïdes,  car  la 
présence  de  celles-ci  permet  d’admettre  une  hyper¬ 
trophie  semblable  du  tissu  lymphatique  de  l’ap¬ 
pendice,  ce  qui  rendrait  cet  organe  moins  résistant 
vis-à-vis  des  infections.  En  outre,  il  semble  exis¬ 
ter  une  relation  '  entre  la  colite  et  l’appendieite, 
parce  qu’on  voit  souvent  l’appendicite  se  déclarer  ■ 
chez  des  colitiques.  Comme  l’appendice  cæcal 
fait  partie  intégrante  du  gros  intestin,  il  est  naturel 
qu’il  soit  aussi  atteint  par  le  processus  colitique. 
Le  voisinage  immédiat  du  contenu  cæcal,  si  riche 
en  microorganismes,  favorise  l’éclosion  de  l’in¬ 
fection  toujours  menaçante  (i).  Il  peut  suffira 
que,  à  la  .suite  d’un  écart  de  régime,  se  produise  une 
soi-disant  indigestion,  laquelle  n’est  souvent  en 
effet  qu’une  crise  de  colite  aiguë  ou  subaiguë, 
pour  que  l’appendice,  en  imminence  d’infection, 
devienne  lajproie  de  l’inflammation.  C’est  ainsi 
probablement  que  les  choses  se  sont  passées 
dans  notre  cas. 

Ensuite,  après  l’évolution  de  ,  l’appendicite, 
survint  comme  complication  la  phlegmatia  alba 

(i)  Nous  avons  insisté  sur  cette  question  dans  un  travail  anté¬ 
rieur  :  Quelques  remarques  sur  l’appendice  cæcal,  envisagé 
comme  glande  active,  dans  ses  rapports  avec  d’autres  glandes  et 
avec  i’appendldle  (JProgrés  ''  '  . . ' 


dolens  par  thrombose  dé  la  veine  iliaque  gauche. 
C’est  en  effet  le  côté  préféré  par  la  phlébite, 
même  s’il  n’y  existe  pas  de  varices  comme  point 
d’appel  {locus  minons  resistentiœ).  L’infection 
a  eu  lieu  par  voie  hématogène  (métastase).  Ea- 
reilles  phlébites  d’origine  métastatique,  où  la 
veine  enflammée  n’a  aucune  connexion  directe 
avec  le  foyer  infectieux  primitif,  sont  très  fré- 
quèntes  (après  fièvre  typhoïde,  grippe,  variole, 
appendicite).  Chez  notre  malade,  la  phlébite  a 
évolué  par  poussées  successives  (trois  reprises) 
et  en  se  montrant  rebelle  aux  moyens  thérapeu¬ 
tiques  ordinaires.  Car,  à  la  vérité,  quelle  perspec¬ 
tive  offre  la  thérapeutique  actuelle  de  la  phlébite? 
Ce  n’est  à  peine  qu’un  mois  au  moins,  ou  davan¬ 
tage,  après  la  disparition  de  la  fièvre,  qu’il  est 
permis,  sans  risquer  la  production  d’nne  embolie 
dangereuse,  d’employer  prudemment  le  massage, 
la  faradisation,  les  bains  sulfureux.  Les  résultats 
sont  presqne  toujours  incomplets  ou  même  mau¬ 
vais  et  réclament  un  très  long  temps.  Notre  ma¬ 
lade  resta  confiné  au  lit  pendant  cinq  mois  (du 
17  septembre  1924  jusqu’au  16  février  1925) 
sans  voir  la  moindre  amélioration  se  produire. 

C’est  précisément  lorsqu’on  avait  perdu  presque 
tout  espoir  de  guérison,  que  l’application  des 
rayons  ultra-violets,  suivie  et  renforcée  plus  tard 
par  les  autres  moyens  physiothérapiques,  fit 
d’un  coup  changer  son  état.  Un  fait  vraiment  re¬ 
marquable  est  la  rapidité  avec  laquelle  céda 
l’œdème.  Et  cependant,  dans  la  phlébite,  même 
passée  à  l’état  chronique,  on  a  nettement  l’im¬ 
pression  chnique  que  cet  œdème  caractéristique, 
dur  et  persistant,  n’est  pas  un  simple  œdème  par 
stase,  mais  bien  un  œdème  inflammatoire.  Chez 
notre  malade,  l’amélioration  progressa  si  vite, 
que  trois  semaines  après  le  début  du  traitement 
il  put  se  mettre  debout,  une  semaine  plus  tard 
il  put  marcher  aŸec  aide  ét  après  une  autre  se¬ 
maine  il  put  marcher  seul,  quoique  encore  difficile¬ 
ment.  De  l’avis  de  tous  ceux  qui  ont  suivi  régu¬ 
lièrement  l’évolution  de  ce  cas,  c’est  incontesta¬ 
blement  aux  rayons  ultra-violets  que  revient  le 
mérite  d’avoir  été  le  facteur  thérapeutique  essen¬ 
tiel  et  décisif,  quoiqu’on  ne  leur  reconnaisse  encore 
qu’une  action  superficielle.  Les  autres  moyens  em¬ 
ployés  ne  firent  que  compléter  leur  effet  et  onpour- 
rait  regarder  les  bains  électriques  comme  des 
moyens  adjuvants  de  second  ordre,  tandis  que  les 
autres  (bains  ordinaires,  massage,  mouvements 
passifs  et  actifs)  seraient  de  troisième  ordre. 

Il  est  presque  superflu  d’insister  sur  les  avan¬ 
tages  multiples  et  importants  de  cette  méthode 
thérapeutique  pour  la  phlébite  :  simple,  inoffen¬ 
sive,  rapide  comme  durée  et^comme  activité, 
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facile  à  graduer,  sans  contre-indications,  partout  et 
toujours  disponible,  pour  peu  qu’on  possède  une 
source  d’énergie  électrique  convenable  (courant 
alternatif  ou  continu),  applicable  au  lit  même 
du  malade  sans  être  nécessaire  de  le  faire  trans¬ 
porter  et  de  l’exposer  au  danger  des  embolies. 
Peut-être  serait-il  possible  de  remplacer  les 
rayons  ultra-violets  par  l’héliothérapie,  là  où  la 
chose  est  faisable,  mais  celle-ci  demanderait  un 
bien  plus  long  temps. 


Une  grosse  question  d’actualité  est  la  manière 
comment  agissent  les  rayons  ultra- violets,  aux¬ 
quels  on  ne  reconnaît  d’ailleurs  aucune  action  de 
profondeur.  Jansen,  Bach  admettent  que  leur 
pouvoir  de  pénétration  dans  la  peau  serait  de 
5  à  8  dixièmes  de  millimètre.  Des  recherches  récentes 
et  très  exactes  de  Keller,  il  résulte,  que  leur 
pouvoir  de  pénétration  serait  de  o™"',63.  Comment 
alors  l’actinothérapie,  à  action  de  surface  seulement, 
pourrait-elle  servir  comme  un  facteur  thérapeu¬ 
tique  si  puissant  dans  une  maladie  à  lésions  pro¬ 
fondément  situées,  comme  la  phlébite,  par 
exemple? 

a.  Keller  soutient  que  l’action  essentielle  des 
rayons  ultra-violets  se  bornerait  à  produire  une 
dégénérescence  des  cellules  épineuses  de  l’épi¬ 
derme.  Rst-ce  qu’il  en  résulterait  des  produits 
toxiques  (Nathan  et  Sack),  dont  l’action,  après 
résorption,  serait  analogue  à  celle  d’une  albumine 
étrangère  {stimtdans) ,  comme  l’admet  van  Pée, 
et  que  l’action  des  rayons  ultra-violets  serait 
l’égale  de  la  thérapeutique  par  des  substances  sti¬ 
mulantes? 

b.  Il  semble  cependant  douteux  que  les  rayons 
actiniques  possèdent  exclusivement  une  action  de 
surface.  Certains  auteurs  (RoUier,  Miramond  de 
la  Roquette),  pour  arriver  à  expliquer  leur  action 
incontestable,  malgré  leur  faible  pouvoir  de  péné¬ 
tration,  admettent  qu’au  contact  de  la  peau  ces 
rayons  se  transformeraient  en  radiations  de  plus 
grande  longueur  d’onde  et,  partant,  plus  péné¬ 
trantes. 

c.  Res  rayons  actiniques  produi.sent  une  réac¬ 
tion  inflammatoire  locale,  c’est-à-dire  de  la  vaso¬ 
dilatation  (hyperémie)  avec  migration  abondante 
de  leucocytes  (diapédèse)  et  exsudât  séreux 
(œdème  interstitiel),  phénomènes  qui  s’étendent 
loin  vers  la  profondeur  des  tissus  (Jesionek),  A 
l'endroit  même  où  la  circulation  devient  plus 
abondante,  les  processus  d’oxydation  augmem 
tent  aussi.  I,es  ferments  oxydants  produits  en 
excès  deviennent  capables  de  mobiliser  et  d'atta¬ 


quer  l’exsudât  profondément  situé  dans  le  foyer 
de  stase.  Reur  action  s’exerce  soit  au  niveau  même 
du  foyer,  soit  dans  le  sang,  où  les  substances  de 
l’exsudât  qui  y  arrivent  se  comportent  comme 
des  albumines  actives  introduites  par  voie  paren¬ 
térale,  y  produisent  la  formation  de  ferments  et 
d’anticorps  et  hâtent,  grâce  à  ce  processus  d’im¬ 
munisation,  la  résorption  du  reste  de  l’exsu- 
dat. 

d.  Selon  la  conception  de  B.  Bloch,  l’ésophy- 
laxie,  ainsi  dénommée  par  son  auteur,  serait  une 
fonction  protectrice  de  la  peau  dirigée  vers  l’in¬ 
térieur  de  l’organisme  ;  la  peau  participerait 
activement,  plus  que  tous  les  autres  organes,  aux 
phénomènes  d’immunité  allergique  et  d’anaphy¬ 
laxie.  E.  Hoffmann,  tout  en  reconnaissant  que  la 
lumière  ultra-violette  ne  pénètre  que  les  couches 
les  plus  superficielles  de  la  peau  (épiderme  et 
couche  papillaire),  vient  compléter  la  conception 
de  B.  Bloch,  en  admettant  que  cette  lumière  sti¬ 
mule  la  sécrétion  interne  de  l’épiderme  à  produire 
les  substances  protectrices  en  plus  grande  quan¬ 
tité. 

e.  Il  convient  de  faire  remarquer  qu’un  fort 
érythème  de  la  peau,  comme  celui  produit  par  les 
rayons  ultra-violets,  dégage  la  circulation  profonde 
et  agit  comme  un  bon  dérivatif. 

/.  Nous  voulons  encore  attirer  l’attention  sur 
un  autre  fait  intéressant.  Des  rayons  actiniques, 
ou  bien  la  cure  solaire,  ne  produisent  leurs  effets 
qu’après  une  période  d’incubation  de  plusieurs 
heures  de  durée.  L’effet  produit  ressemble  tout 
à  fait  à  une  brûlure  du  premier  degré  (érythème 
avec  ou  sans  œdème  inflammatoire)  ou  même  du 
second  degré  (phlyctènes).  Or,  même  au  cas  où 
cette  brûlure  est  forte  et  généralisée  du  premieï 
coup  à  toute  la  surface  cutanée,  il  ne  s’ensuit 
jamais  de  symptôme  grave.  On  peut  observer 
parfois  un  certain  malaise,  de  la  courbature,  du 
brisement  des  membres,  un  peu  de  vertige  ou 
d’état  lipothymique,  des  frissons,  de  la  fièvre  jus¬ 
qu’à  39°,  etc.,  mais  tous  ces  symptômes  sont  pas¬ 
sagers  et  disparaissent  bientôt,  pour  faire  place 
à  une  réaction  favorable  avec  sensation  de  bien- 
être.  Il  en  est  tout  autrement  des  brûlures  ordi¬ 
naires  ;  si  elles  intéressent  non  pas  la  totalité  de 
la  surface  cutanée,  mais  seulement  plus  de  la  moi- 
tué  de  celle-ci  et  même  si  elles  sont  légères  (pre¬ 
mier  degré),  elles  provoquent  des  symptômes 
graves  et  peuvent  amener  la  mort  du  malade. 
Il  y  a  donc  lieu  de  séparer  tout  à  fait  les  brûlures 
ordinaires  de  celles  produites  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  ou  par  le  soleil,  ce  qui  revient  au  même, 
car  elles  sont  essentiellement  différentes  de  ^air 
leur  nature.  Nous  sommes  enclin  à  admets 
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pour  expliquer  ces  faits  d’apparence  paradoxale, 
que  les  agents  des  brûlures  ordinaires  produisent 
au  niveau  de  la  peau  des  substances  très  toxiques 
■pour  l’organisme,  tandis  que  par  les  rayons  acti- 
niques,  facteur  de  tout  autre  nature,  y  pren¬ 
draient  naissance  des  substances  à  action  favo¬ 
rable.  Nous  reviendrons  d’ailleurs  plus  loin  sur  ces 
questions. 

g.  On  sait,  surtout  depuis  les  recherches  de 
Kônigsfeld,  que  les  rayons  ultra-violets  ont  une 
action  stimulante  sur  le  métabolisme  de  l’azote, 
du  pho.sphore,  du  calcium,  du  soufre  et  du  chlo¬ 
rure  de  sodium,  en  un  mot  sur  tous  les  échanges 
nutritifs.  C’est  principalement  le  métabolisme 
phospho-calcique  qui  se  trouve  amélioré.  Cette 
activation  du  métabolisme  est  générale  et  a  une 
grande  importance  pour  les  foyers  inflammatoires, 
pour  l’atrophie  musculaire  localisée,  etc.  Il  y  a 
augmentation  aussi  bien  des  processus  oxydants, 
que  de  ceux  réducteurs,  avec  tendance  marquée 
de  tout  ramener  à  l’état  normal. 

h.  Il  y  a  enfin  à  considérer  l’influence  exercée 

par  les  rayons  actiniques  sur  les  nerfs  cutanés  et 
particulièrement  sur  les  terminaisons  sympa¬ 
thiques,  qui  a  pour  effet  une  diminution  du  tonus 
ou  la  paralysie  du  sympathique  (Rothmann). 
L’hypotension  artérielle  obtenue  avec  les  rayons 
ùltra-violets  s'explique  de  la  même  manière 
{Bach,  Lampé).  .  , 

î.  Vu  les  rapports  étroits  qui  existent  entre  le 
système  nerveux  végétatif  et  les  glandes  endo¬ 
crines,  exocrines  et  mixtes  (fqie,  thyroïde,  surré¬ 
nales,  etc.),  on  peut  admettre  que  la  même  in¬ 
fluence  exercée  sur  le  sympathique  puisse  agir 
sur  ces  glandes,  pour  stimuler  leurs  fonctions. 
Soit  par  voie  réflexe,  soif  par  voie  humorale,  au 
moyen  des  substances  élaborées  au  niveau  de  la 
peau  et  résorbées.  L’intervention  de  ces  glandes  a 
une  très  grande  importance  pour  le  métabolisme 
en  général  et  pour  l’immunité  en  particulier, 
cette  dernière  n’étant  que  l’expression  du  pre¬ 
mier. 

i  /.  Par  sa  complexité  structurale  et  fonctionnelle 
{pouvoir  de  résorption,  respiration,  sécrétion 
siidorale  et  sébacée,  régulation  de  la  chaleur 
animale,  sensibilité,  etc.),  la  peau  représente  un 
organe  à  part  et  compliqué.  Nous  nous  rallions 
à  l’opinion  de  Bach,  pour  admettre  que  les  rayons 
ultra-violets  stimulent  toutes  les  fonctions  cuta¬ 
nées. 

'  ■  k.  Comme  la  lumière  actinique  représente  une 
cbnsidérable  source  d’énèrgie  synthétique  pour 
lè- règne  végétal,  pouvoir  synthétique  démontré 
Missi iiîïro  par  voie  chimique,  pourquoi  lui 
ifeïÜsér  iihe  action  semblable  pour  le  règne  animal  ? 
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Elle  pourrait  aussi  bien  détruire  qu’élaborer  cer¬ 
taines  substances  toxiques  ou  autres.  Rappelons- 
nous  ici  le  célèbre  schéma  de  l’organisme  animal, 
imaginé  par  Lauder  Brunton  ;  un  cylindre  per¬ 
foré  dans  son  axe,  dont  la  surface  extérieure  repré¬ 
sente  la  peau,  la  perforation'  (surface  intérieure) 
le  tractus  digestif  et  l’épaisseur  des  parois  les 
tissus.  Nous  pouvons  maintenant  très  bien  con¬ 
cevoir  que,  de  même  que  la  surface  intérieure  (ap¬ 
pareil  digestif)  est  capable  d’absorber  l’énergie 
.sous  ses  formes  matérielles  brutes  (aliments), 
l’énorme  surface  extérieure  (peau,  à  laquelle  on 
peut  ajouter  les  organes  sensoriels)  puisse  aussi 
ab.sorber  d’autres  formes  de  ^l’énergie  (radiations 
caloriques,  lumineuses,  chimiques,  etc.,  par  con¬ 
séquent  les  radiations  ultra-violettes  aussi)  à 
action  physico-chimique.  Toutes  ces  formes  d’éner¬ 
gie  jouent  un  rôle  dans  la  nutrition.  Le  soleil,  les 
rayons  ultra-violets  infusent  donc  de  l’énergie  dans 
l’organisme  par  voie  transcutanée.  Au  commence¬ 
ment,  grâce  à  la  congestion  produite,  c’est  le  sang 
qui  absorbe  directement  l’énergie  solaire  en  même 
temps  que  la  peau.  Plus  tard,  lorsque  la  iDigmen- 
tation  apparaît,  ce  rôle  revient  à  la  peau  seule. 
Dans  une  première  phase  l’énergie  y  serait  fixée 
en  dépôt,  sous  une  forme  matérielle  quelconque 
(combinaisons  chimiques),  comme  le ,  glycogène 
dans  le  foie,  par  exemple,  pour  en  être  reprise 
plus  tard  (seconde  phase),  et  répartie  à  l’économie 
tout  entière.  Ce  mécanisme  expliquerait  la 
puissance  et  la  durée  de  la  cure  solaire,  son  action 
générale  sur  l’organisme  (développement  muscu¬ 
laire,  etc.).  Les  nouvelles  substances,  qui  prennent 
naissance  dans  la  peau  par  transformation  (méta¬ 
bolisme),  synthèse  (anabolisme)  ou  analyse  (cata¬ 
bolisme),  ont  une  grosse  importance  pour  l’éco¬ 
nomie.  Comme  l’héliothérapie,  naturelle  ou  arti¬ 
ficielle,  fournit,  d’après  ce  que  nous  avons  dit 
plus  haut,  une  .sorte  d’aiimentation  par  la  peau, 
il  s’ensuit, .  au  point  de  vue  de  la  pratique  théra¬ 
peutique,  que  ses  applications  locales,  à  moins 
qu’elles  n’aient  d’autre  but  qu’une  simple  révul¬ 
sion,  doivent  toujours  être  accompagnées  de  bains 
complets. 

C’est  donc  à  l’ensemble  de  tous  ces  mécanismes, 
plus  ou  moins  complexes,  qu’est  dû  l’heureux  résul¬ 
tat  thérapeutique  obtenu  dans  notre  cas  à  l’aide 
des  rayons  ultra-violets.  Que  ce  soit  par  l’intermé¬ 
diaire  de  l’un  ou  de  l’autre  des  multiples  méca¬ 
nismes  invoqués  plus  haut,  il  s’agit  toujours,  au 
fond,  d’une  action  irritative,  excitante  ou  plutôt 
stimulante.  Cette  action  stimulante  est  tantôt  di¬ 
recte  {Reiztlierapie  des  auteurs  allemands),  tantôt 
indirecte  {Reizkôrpertiierapie). 

Le  nouveau  traitement  appliqué  à  notre  malade 
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n’«st  .^u'-uji  pfemier  essai  thérapeutique.  On  a  la 
perspective  féconde  de  l’employer  dans  d’autres 
cas  de  phlébites  de  nature  quelconque.  Il  y 
■aurait  avantagej  selon  ae  -que  nous  avons  dit 
plus  haut.;  d’ajouter  au  traitement  local  celui 
:général.  P-eut-être  serait-il  préférable  d’appliquer 
notre  .traitement  plus  tôtj  .aavoir  déjà  pendant  le 
stade  sttbaigu  de  la  phlébite,  d’abord  parpe  qu’il 
pourrait  amener  une  guérison  plus  prompte  et 
plus  complète,  au  lieu  d’attendre  souvent  des 
mois,  ensuite  parce  -qu’il  n’expose  le  malade  à 
aucun  risque  d’embolie,  étant  susceptible  d’ad¬ 
ministration  au  lit  même  du  malade  sans  que 
celui-ci  ;bouge. 

INous  sommes  porté  à  croire  que  le  traitement 
par  les  rayons  ultra-violets  serait  particulièrement 
utile  dans  la  phlébite  variqueuse.  Sans  parler  de 
l^extrême  fréquence  des  varices,  on  peut  dire 
que  la  phlébite -des  veines  variqueuses  est  un  acci¬ 
dent  fréquent,  parce  que  la  stase  sanguine  et  la 
phlébosclérose  prédisposent  certainement  à  l’in¬ 
fection.  Cette  infection  peut  être  tantôt  endo¬ 
gène  (après  fièvre  typhoïde,  grippe),  tantôt  exo¬ 
gène  (consécutive  aux  petites  plaies  tégmnentaires 
légèrement  enflammées  et  qui  sont  si  fréquentes 
chez  les  variqueux,  comme  le  fait  a  été  démontré 
par  Schwartz).  Quoique  les  embolies  y  soient 
plutôt  .rares,  -.elles  peuvent  survenir  et  provoquer 
parfois  ,des -symptômes  inquiétants  par  leur  aspect 
grave,  .comme  il  vient  d’arriver  récemment  .à  .un 
illustre  personnage. de  notre  pays  ;  on  a  même.noté 
de  rares  cas  de  mort  subite.  A  Bagnoles-de-l’.Orne, 
station  spécialisée  >dans  le  traitement  des  affec¬ 
tions  -veineuses,  bien  des  phlébites  (puerpérales, 
typhiques,  etc.)  retirent, une  amélioration  consi¬ 
dérable -du -bain,  souvent  .combiné -avec  un  léger 
massage  -dans  le  bain.  Mais -ce  traitement -ne  peut 
être  entrepris  qu’un  à  deux  mois  seulement  nprès 
la  disparition  de  ^tout  -phénomène  fébrile  (danger 
d’embolie). iôs  phlébites  variqueuses  s’y  montrent 
habitueUement  asseâs  résistantes  -et  les  varices  ne 
smtt  gtike  influencées jpar  lui.  Or,  de  par  notre  .expé¬ 
rience  ;persoimelle,  -nous  avons  depuis  longtemps 
constaté,  qu’une  cure  de  soleil  prolongée  et  intense 
possède  .une  nation., thérapeutique  -marquée  sur 
Iss  varices,  en  rétrécissant  progressivement  leur 
.çîdibxe:  Jusqu’à. amener  .même, .  dans  bien .  des-  cas, 
leur  disparition  ou  presque.  Les  rayons  actiniques 
agissentdemême  etplus  rapidement.  11  convientde 
faire. ici  cette  remarque  .d’ordre  général,  qu’à  l’en¬ 
droit  de  la  peau  où  les  rayons  tombent  perpendi¬ 
culairement,  .leur  .action  est  au  maximum  et 
qü!elle  diminue  •d!autant  plus  que  son  incidence 
est  plus, oblique  par  rapport  à  la  surface  cutanée 
irradiée.  £e  traitement  .des  varices,  si  sinple  .et 
si  efficace,  est  certainement  de  beaucoup  préfé¬ 


rable  aux  traitements  habituels  (repos  avec  les 
membres  légèrement  relevés,  bandes  ou  bas  élas¬ 
tiques,  résection  veineuse  .plus  o.u  moins  été», due., 
thrombose  -veineuse  artificiellement  produite  par 
injections  locales  de  substances  irritantes)^  .qui 
sont  difficilement  supportés,  incomplets  ou  iu^- 
caces.  Par  conséquent,  si  les  varices  rdj^es 
cèdent  à  ce  traitement,  on  est  d’autant  plus  fondé 
à  admettre  que  la  phlébite  variqueuse  y  cédera 
aussi. 

La  fluxion  hémorroïdaire,  qui  n’est  «U  fait  .que 
la  phlébite  des  veines  hémorroïdaires,,cofflpli.catiQn 
si  fréquente  et  si  pénible  des  hémorroïdes,  popr-r 
rait  aussi  bénéficier  du  traitement  par  les  rayons 
ultra-violets. 

*  * 

A  côté  des  rayons  actiniques,  les  bains  -de 
lumière  électrique  en  caisse  fermée  ont  donné-aussi 
un  résultat  très  favorable.  Ces  bains  éleet-riques, 
qui  sont  en  réalité  des  bains  de  lumière  -et  :de 
chaleur  sèche  en  même  temps,  produisent  une 
hyperémie  active  par  vasodilatation,  qui  va  très 
profondément  et  dure  longtemps  (QEken).  Leur 
emploi  doit  être  exclusivement  local.  -La  lampe 
Sollux  donnerait  peut-être  des  résultats  -encore 
meilleurs. 

Nous  nous  proposons  de  revenir  sur  cette  ;ques- 
tion  et  de  publier  les  résultats  obtenusdansd’autres 
cas  de  phlébites  au  moyen  de  ce  'traitement  sti¬ 
mulant  (i). 

j.’oaic3riNE  vu  voLyyj-ys 

CONGÊNITÆ 

-Raoul  VALKftNŸI 

•  .Assistant  éttangw.A  la  Oliolque.eftiniïgiçflle  de.la  Saljijn^. 

A  l’heure  actuelle,  où  l’on  intervient  systé¬ 
matiquement  dans  tous  les  cas  d’occlusion, 
il -est  très  rare  de  découvrir  à  l’autopsie  im  yoL 
vulus  qui  n’ait  pas  été  opéré.  Ln  général,  le 
diagnostic  en  est  pris  à  l’ouverture  de  l’abdomen 
lorsqu’on  pratique  une  .laparotomie  pour  une 
occlusion  dont  on  ne  peut  affirmer  la  cause. 

L’opération  est  -d’ailleurs  souvent  pratiquée 
trop  tard,  elle  est  toujours  grave,  et  le'  malade 
succombe  dans  bien  des  cas  ,à  la  stercorémie 
ou  à  la  péritonite. 

Si  l’on  pratique  l’autopsie  d’un-de  ces  malades, 
alors  que  le  chirurgien  a  pratiqué  la.détpmion 
de  l’anse,  les  constatations  anatomiqu.^  ne 
fournissent  aucun  renseignement  sur  la  .cause 
du  volvülus. 

En  revoymrt  les  notes  d!autopsie  de  Jl’Institut 

(t)  Hôpitsil  des  maladies  contagieuses,  à  Chisinau  (Roumanie). 


d’anatomie  pathologique  1®*'  de  Budapest  (direc¬ 
teur  :  Df  Coloman  Buday,  professeur  d’anatomie 
pathologique),  je  trouve  un  cas  de  volvulus 
très  particulier.  Je  -  tiens  à  l’exposer  tout 
d’ahord',  car  il  aidera  à  interpréter  le  cas  de 
volvulus  congénital  qui  fait  l’objet  de  cet 
article. 

•  Bé  12  février  1921,  nous  pratiquâmes  l’au- 
topsiè  d’un  nouveau-né  de  neuf  jours.  lycs  com¬ 
mémoratifs  nous  apprenaient  qu’il  s’agissait 
d’un  nourrisson  né  au  huitième  mois,  qui  mesu¬ 
rait  44  centimètres,  du  poids  de  2  200  grammes, 
chez  qui  tout  fut  normal  pendant  une  semaine. 

Au  hiütième  jour,  après  le  bain,  on  remarque 
les  symptômes  d’une  occlusion,  le  nourrisson 
vomit  plusieurs  fois,  le  ventre  se  météorise.  Be 
professeur  de  chirurgie,  M.  de  Verébely,  qui 
se  trouvait  par  hasard  à  la  clinique  obstétricale, 
.soupçonne  un  volvulus,  fait  tout  de  suite  une 
laparotomie,  et  trouve  une  torsion  totale  du 
mésentère,-  celui-ci  présentant  une  hauteur  nor¬ 
male.  On  pratique  la  détorsion  du  volvulus, 
et  on  ferme  l’abdomen.  Be  nourrisson  meurt  le 
lendemain. 

;  A  l’autopsie,  on  trouve  comme  cause  de  mort 
une  broncho-pneumonie  bilatérale,  consécuti\e 
à  la  pénétration -des  vomissements  dans  les  voies 
aériennes  (anesthésie  à  l’éther). 

.  B’état  de  l’abdomen,  la  situation  des  intes¬ 
tins,  étaient  parfaitement  normaux,  pas  de  périto¬ 
nite,  aucune  trace  ne  subsistait  du  volvulus.  Ce 
cas,  est  intéressant,  parce  qu’il  prouve  que  chez 
un’  nduveau-né,  un  épisode  très  minime,  comme 
un  bain,  peut  -produire  un  volvulus. 

Naturellement,  en  pareil  cas,  il  faut  une  pré¬ 
disposition  considérable,  consistant,  dans  le  cas 
particulier,  en  l’existence  d’un  mésocôlon  ascen¬ 
dant  non  accolé,  et  dans  la  longueur  un  peu 
exagérée  du  tractus  intestinal. 

’  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  plus 
intéressants  sont  les  cas  qui  ne  fuient  pas  opérés, 
ou  à  propos  desquels  ne  fut  pratiquée  qu’une 
opération  palliative  (entérostomie).  Be  cas  pré¬ 
sent  du  volvulus  congénital  qui  est  la  base  de 
cet  article  appartient  à  ce  dernier  groupe. 

B1  y  à  longtemps  que  l’on  divise  classiquement 
les  volvulus  en  trois  catégories,  selon  leur  exten¬ 
sion  sur  les  intestins  : 

1°  Seulement  sur  le  gros  intestin  (côlon)  ; 

(  2°  Aussi  sur  le  côlon,  aussi  sur  le  grêle  ; 

30  Seulement  sur  l’intestin  grêle. 

Cette  classification  mérite  d’être  retenue, 
car  chacune  de  ces  variétés  anatomiques  pré¬ 
sente  des  caractères  cliniques  différents. 

J’ai  cherché  à  préciser,  dans  les  cas  publiés. 
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l’importance  relative  de  ces  trois  catégories. 

Bes  cas  du  premier  groupe  (volyulüs^isolés 
du  côlon)  sont  les  plus  nombreux. 

En  1904,  Ekehorn  recueillit  de  la  littérature 
de  l’Europe  occidentale  92  cas  de  volvulus  du 
cæcum,  toujours  avec  un  mésentère  primitif 
non  accolé  dans  sa  partie  droite.  Dans  43  cas, 
l’intestin  grêle  ne  participait  pas  au  volvulus. 

En  même  temp*^,  Faltin  a  assemblé  d’un  autre 
territoire,  de  la  Russie  et  de  la  Finlande,  38 
autres  cas  de  volvulus,  tous  isolés  du  côlon. 

Kuhn  publie,  en  1902,  9  cas  de  volvuluS 
à  l’anse  sigmoïde.  Dans  un  cas  de  Batvin,  il 
s’agissait  aussi  d’un  volvulus  à  l’anse  sigmoïde’. 

Donc  ce  groupe  contient  :  43  -f-  38  -f-  9  -f  i 
=  91  cas. 

Dans  le  deuxième  groupe  des  volvulus,  par  la 
présence  constante  d’un  mésocôlon  ascendant 
libre,  se  produit  un  volvulus  en  même  temps 
sur  le  côlon  et  le  grêle. 

Tels  sont  les  13  cas  d’Ekehorn,  tels  sont 
la  plupart  des  cas  qui  se  trouvaient  chez  les 
nourrissons. 

Eppinger  chez  un  nouveau-né  de  quatre  jours 
et  chez  une  femme,  Pcscatore  chez  un  nourrisson 
de  neuf  jours,  Bednar  chez  un  nouveau-né  de 
seize  jours  et  chez  un  garçon  de  dix  ans,  Hubher 
chez  un  garçon  de  trois  ans,  Soyka  chez  une 
fille  de  sept  ans,  citent  des  cas  semblables. 

Donc  le  nombre  total  de  ce  groupe  est  de  ; 
i3  +  2-|-i-l-2-fi-l-i=20  cas. 

J’ai  trouvé  seulement  4  cas  pour  former 
le  troisième  groupe,  dans  lequel  on  trouve  le 
volvulus  isolé  des  anses  grêles  sous  la  disloca¬ 
tion  ou  torsion  du  gros  intestin. 

Dans  les  4  cas  publiés  jusqu’à  présent, 
on  n’a  donc  pas  observé  de  mésocôlon  ascendant 
non  accolé. 

Ainsi  Kredel  insiste  sur  ce  fait,  trouvant  uii 
volvulus  isolé  du  grêle  chez  un  nourrisson  dé 
neuf  semaines  et  demie,  Huttenbrenner  chez 
un  nourrisson  de  deux  jours  et  chez  une  fillè 
de  six  ans,  de  même  Kleinwachter  chez  un  nour¬ 
risson  de  vingt-quatre  heures. 

Je  pense  donc,  après  cette  courte  étude  de  là 
littérature  médicale,  que  lé  cas  qué  je' rapporté, 
dans  lequel  j  ’ai  trouvé  un  volvulus  isolé  de  l’in¬ 
testin  grêle  avec  un  mésocôlon  ascendant  non 
accolé,  doit  être  très  rare  parmi  les  volvulus.  _ 

Bes  détails  de  mon  observation  sont  les  sui¬ 
vants  ; 

Be  nourrisson  du  sexe  féminin  mesurait  à 
sa  naissance  52  centimètres  de  longueur,  pesait 
2  900  granunes,  le  périmètre  de  la  tête  était  nbrf 
mal  (34  centimètres).  Trois  heures  après  la  nais- 
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sauce,  des  vomissements  du  méconium  appa- 
laissent,  et  se  reproduisent  à  plusieurs  reprises. 
Iv’enfant  refuse  le  sein,  le  ventre  se  ballonne. 

Le  troisième  jour,  on  l’opère  pour  une  occlu¬ 
sion  d’origine  inconnue.  On  pratique  l’entéro¬ 
stomie  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Après  l’opé¬ 
ration,  aucune  amélioration.  Pour  la  première 
fois,  le  troisième  jour,  l’anus  artificiel  donne  issue 
à  un  peu  de  méconium.  Le  nourrisson  maigrit 
et  meurt  six  jours  après  l’opération,  le  huitième 
jour  de  sa  vie. 

A  l’autopsie,  on  trouve  l’anus  opératoire. 
Après  ouverture  de  l’abdomen,  on  observe  des 
anses  grêles  très  dilatées,  collées  les  unes  aux  autres 
et  adhérant  à  la  paroi.  La  séreuse  du  grêle  est 
hyperémique  ;  il  contient  beaucoup  de  matières 
verdâtres,  assez  dures.  L’estomac  est  dilaté, 
le  duodérun  l’est  moins. 

L’entérostomie  avait  été  pratiquée  sur  la  partie 
supérieure  du  jéjunum  modérément  dilaté.  A 
38  centimètres  de  l’angle  duodéno-jéjunal  com¬ 
mençait  le  volvulus.  Ici,  le  méso  des  anses  grêles 
montre  une  torsion  de  360°,  dans  le  sens  opposé 
à  celui  des  aiguilles  d’une  montre.  Le  volvulus 
se  terminait  à  127  centimètres  de  l’angle  duodéno- 
jejunal;  toute  la  longueur  des  intestins  grêles 
(du  duodénun  au  cæcum)  mesurait  149  centi¬ 
mètres;  donc  les  deux  tiers  des  anses  grêles 
prenaient  part  au  volvulus.  Ces  anses  étaient 
très  dilatées,  quelques-unes  d’un  périmètre  de 
10  centimètres.  Certaines  présentaient,  en  plus 
d’ime  torsion  selon  mr  axe  antéro-postérieur, 
une  torsion  selon  mi  axe  transversal. 

La  partie  terminale  (22  centimètres)  de  l’iléum, 
audelà  du  volvulus,  présentait  un  diamètre 
allant  en  diminuant  jusqu’à  la  valvule  iléo- 
cæcale,  oii  le  diamètre  était  de  5  millimètres, 
celui  du  cæcum  9  millimètres,  et  celiii  du  côlon 
8  millimètres.  La  longueur  du  côlon  à  partir  du 
cæcum- jusqu’à  l’anus  était  de  33  centimètres; 
le  côlon  était  normal,  il  n’y  avait  pas  d’atrésie, 
seulement  le  cæcum  et  la  moitié  inférieure  du 
côlon  ascendant  présentaient  un  méso  non  accolé. 

Comme  on  le  voit,  nous  avons  trouvé  chez  le 
nourrisson  un  volvulus  étendu  du  grêle  et  une 
péritonite  diffuse  récente.  Cette  dernière  était 
la  cause  de  la  mort,  et  elle  avait  eu  pour  origine, 
soit  la  plaie  opératoire,  soit  le  début  du  sphacèle 
d’une  anse.  Ce  qui  importe,  c’est  de  chercher 
à  établir  la  cause  du  volvulus. 

Il  existe  plusieurs  causes  qui  déterminent 
un  volvulus.  Pour  exemple,  j’ai  trouvé  à  l’autopsie 
un  cas  de  volvulus  dont  la  cause  était  un  champ 
oublié  au  cours  d’une  hj’stérectomie.  Il  n’y  avait 
pas  de  péritonite,  mais  un  volvulus  entraîna 


la  mort  deux  semaines  et  demie  après  l’interi 
vention.  En  dehors  d’un  traumatisme  opéra¬ 
toire,  un  volvulus  peut  être  dû  à  un  trauma¬ 
tisme  externe  direct  ou  indirect. 

Zoeze  Manteuffel  décrit  trois  cas  : 

1°  Un  homme  qui  porta  brusquement  là 
partie  supérieure  de  son  corps  en  arrière  pour 
frapper  un  coup  de  raquette  de  tennis  ; 

2°  Un  autre  qui  sauta  dans  une  barque  qui 
s’éloignait  du  rivage  ;  .  .  ' 

3°  Un  garçon  qui,  sur  un  terrain  inégal,  voya,- 
geait  en  traîneau  pendant  150  kilomètres,  ont 
eu  un  volvulus. 

Herting  trouva  un  volvulus  chez  un  nouveau.- 
né,  après  un  accouchement  accéléré.  Mais,  dans 
notre  cas,  l’accouchement  était  tout  à  fait  nor^ 
mal. 

Il  y  a  dans  notre  cas  un  fait  très  important 
qui  éclaire  la  pathogénie  du  volvulus,  c’est. là 
présence  du  méconium.  Dans  le  côlon,  à  partir 
du  cæcum,  nous  n’avons  trouvé  aucune  trace 
de  méconium.  Les  accoucheurs  avaient  d’ail¬ 
leurs  noté  que  le  liquide  amniotique  était  parfai¬ 
tement  dépourvu  de  méconium,  et  le  nouveau- 
né  n’avait  pas  du  tout  de  selles  à  travers  l’anus'. 
Ou  peut  donc  conclure  que  le  volvulus  avait 
dû  se  produire  longtemps  avant  l’accouchement, 
pendant  la  vie  intra-utérine,  avant  que  le  méco¬ 
nium  n’ait  atteint  le  côlon. 

D’après  l’Embryologie  de  Broman,  le  méco¬ 
nium  se  montre  la  première  fois  dans  le  grêle, 
au  troisième  ou  quatrième  mois  embryonnaire, 
et  il  atteint  le  côlon  au  septième  mois. 

Conclusion  :  dans  notre  cas,  le  volvulus  avait 
dû  se  produire  avant  le  septième  mois  embryon¬ 
naire. 

Un  autre  argument  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse  est  l’hypoplasie  du  grêle  (134  centimètres), 
quoique  normalement  sa  longueur  soit  de  2  mè¬ 
tres  et  demi  (Vierordt).  L’intestin  grêle  ne  pou¬ 
vait  se  développer  normalement  à  cause  du  vol¬ 
vulus  survenu  à  une  époque  précoce  de  la  vie 
intra-utérine. 

Ceci  établi,  que  le  volvulus  remontait  à  la 
vie  intra-utérine,  il  faut  chercher  sa  cause  dans 
une  anomalie  du  développement  embryonnaire. 
Pour  le  préciser,  il  faut  rappeler  brièvement 
le  développement  normal  du  mésentère. 

Jusqu’à  la  quatrième  semaine  embryonnaire, 
le  tractus  gastro-intestinal  est  un  tube  vertical, 
relié  en  arrière  au  rachis  par  un  méso  sagittal  : 
le  mésentère  postérieur.  A  la  quatrième  semaine, 
l’intestin  commence  à  se  développer  en  longueur 
rapidement,  ce  qui  individualise  à  la  sixième  se¬ 
maine  l’anse  intestinale  primitive.  Cette  anse 
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est  .d’abord  sagittale,  et  son  sommet  se  continue 
unjpeu  dans  le  cordon  de  l’ombilic  (hernie  ombi¬ 
licale  physiologique).  1,’anse  intestinale  primi¬ 
tive  fait  successivement  deux  rotations,  üa  pre¬ 
mière  se  fait  autour  d’un  axe  sagittal,  dans  la 
direction  inverse  des  aiguilles  d’une  montre; 
ainsi,  la  branche  inférieure  avec  le  cæcum  devient 
branche  supérieure,  üa  seconde  rotation  se  fait 
antour  d’un  axe  vertical,  quand  l’anse  intesti¬ 
nale  se  rabat  vers  la  droite  comme  une  porte, 
ainsi  le  cæcum  se  trouve  en  haut  et  à  droite. 
Jci,  le  cæcum  et  le  duodénum  s’accolent  à  la 
paroi  abdominale  postérieure. 

Cet  accolement  se  termine  normalement  dans 
le  sixième  mois  embryonnaire.  Ce  cæcum  accolé 
glisse  lentement  en  bas  dans  la  fosse  iliaque 
droite  —  comme  conséquence  du  développement 
du  côlon  ascendant  en  longueur  —  où  il  arrive 
dans  le  huitième  mois  embryonnaire.  Quelque¬ 
fois,  il  arrive  —  Wandel  l’a  observé  chez 
.autopsies  dans  i  p.  100  —  que  le  côlon  ascen¬ 
dant  ne  s’accole  pas  totalement  à  la  paroi,  il 
pmsiste  un  mésocôlon  ascendant  libre,  non 
accolé  (synon3me:  mésentère  iléo-cæcal  commun)- 
Cette  anomalie  a  été  trouvée  dans  le  cas  présent. 

Jl  est  intéressant  de  remarquer  que  la  première 
rqtation  physiologique  de  l’anse  intestinale  pri¬ 
mitive  se  fait  dans  la  direction  inverse  des  ai¬ 
guilles  d’une  montre,  et  c’était  le  sens  de  notre 
volvulus. 

.Sans  doute —  selon  la  statistique  de  Blecher,  — 
chez  l’adulte,  les  volvulus  du  grêle  ont,  dans  la 
plupart  des  cas  (70  p.  100),  une  autre  direction 
.correspondant  aux  aiguilles  d’une  montre. 

Donc,  on  peut  supposer  que,  sous  une  in¬ 
fluence  quelconque  (peut-être  la  laxité  du  cordon 
ombilical  très  long  qui  doit  fixer  normalement 
l’ause  pendant  sa  rotation),  la  rotation  physio¬ 
logique  se  continue  au  delà  de  ses  limites  nor¬ 
males  plus  loin  avec  360°,  et  réalise  ainsi  le 
volvulus,  facilité  par  la  présence  d’un  méso¬ 
côlon  ascendant  libre.  Ba  présence  du  méso 
libre  entraîne  une  réduction  d’un  tiers  de  la 
zone  accolée  de  la  racine  mésentérique,  et  ainsi 
In.mobilité  des  anses  grêles  augmente  davantage. 
I<e  troisième  facteur  provoquant  la  mobilité 
■du  grêle  pourrait  être  l’extrême  hauteur  du 
mésentère. 

Dans  notre  cas,  on  ne  peut  pas  juger  ce  fac¬ 
teur,  parce  que  l'allongement  considérable  du 
m.éso  des  anses  peut  être  aussi  secondaire  à 
Ja  stagnation  prolongée  du  méconium. 

Cgmolusion.  —  Be  cas  que  nous  rapportons 
egt  .§ans  doute  im  volvulus  congénital,  intra- 
tttérin,  dont  la  cause  est  certainement  la  présence 


d’un  mésocôlon  -ascendant  libre,  qui  facilite 
peut-être  l’exagération  de  la  rotation  physio- 
logique  de  l’anse  intestinale  primitive,  produi¬ 
sant  ainsi  un  volvulus  vraiment  embryonnaire. 

Pratiquement,  chez  les  nouveau-nés  pré¬ 
sentant  une  occlusion  intestinale,  il  faut  penser 
à  un  volvulus. 

n  faut  faire  une  laparotomie  médiane  explo¬ 
ratrice.  Si  on  trouve  un  volvulus,  le  redresser; 
si  on  trouve  un  mésocôlon  ascendant  libre, 
le  fixer. 


LES  ACCIDENTS  PROVOQUÉS 
PAR  LA  PONCTION 
PLEURALE  AU  COURS 
DU  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL 

le  D'  E.  DELBECO 

Pa  lecture  d’une  série  d’observations  récem¬ 
ment  publiées  et  en  particulier  du  travail  de 
Bezançon,  Azoulay  et  Chabaud  dans  la  Revue  de 
la  tuberculose  (i),  d’accidents  survenus  à  la  suite 
de  ponctions  de  la  plèvre  par  pneumothorax  arti¬ 
ficiel,  m’invite  à  faire  connaître  deux  cas  que  j’ai 
pu  observer  récemment. 

Ces  accidents  assez  polymorphes,  auxquels  on 
donne  habituellement  le  nom  d’eclampsie  pleu¬ 
rale,  ont  une  pathogénie  encore  mal  définie. 

Certains  auteurs  essaient  de  les  expliquer  par  une 
embolie  gazeuse  provoquée  soit  par  la  piqûre  du 
poumon,  soit  par  la  rupture  d’une  adhérence 
pleurale  vascularisée.  D’autres  mettent  en  cause 
un  réflexe  inhibiteur  à  püint  de  départ  pleural. 
Bes  conditions  dans  lesquelles  se  sont  produits 
les  accidents  que  j’ai  observés  permettent  diffi¬ 
cilement  de  faire  intervenir  une  emboHe  gazeuse, 
et  il  me  semble  qu’un  réflexe  pleural  est  la  seule 
cause  possible  de  ces  accidents. 

Observation  I.  —  S...,  trente-huit  ans.  Pas  de 

maladies  antérieures.  Porte  des  traces  de  déformations 
rachitiques  du  thorax.  Une  sœur  tuberculeuse  cavitaire 
torpide. 

Pendant  les  années  1923  et  1924,  elle  soigne  son  mari 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire  évolutive  qui  emporte 
ce  dernier  en  juin  1924. 

Ues  derniers  jours  de  la  vie  de  son  mari,  elle  se  surmène 
et  se  sent  très  fatiguée.  Quinze  jours  après,  elle  est  atteinte 
brusquement  d’rme  petite  hémoptysie  ainsi  que  d’un 
point  de  côté  assez  violent.  La  température  atteint  38»  à 
380,5  et  j’assiste  en  quelques  jours  à  la  formation  d’une 

(i)  Revue  de  la  tuberculose,  août  1925. 
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caverne  du  ivolume  d’une  mandarine  dans  la  région  axil¬ 
laire  gauche,  très  près  de  la  paroi  pleurale.  Nombreux 
bacilles  de  Koch  dans  les  crachats.  Après  un  examen 
radioscopique,  je  décide  un  pneumothorax  artificiel, 
quand  la  malade,  dont  la  température  et  les  points  de 
côté  ont  augmenté,  commence,  trois  semaines  après  .son 
hémoptysie,  un  épanchement  pleural  gauche. 

Après  une  semaine  de  repos  au  lit  qui  calme  les  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  et  ramène  la  température  à  38», 
je  vide  l’épanchement  séro-fibrineux  (environ  i  litre  et 
demi)  et  je  le  remplace  par  un  litre  d’azote.  Les  jours  sui¬ 
vants,  j’entretiens  la  pneumoséreuse  par  de  petites 
insufflations. 

Au  bout  de  quinze  jours,  il  s’est  reformé  trois  quarts 
de  litre  de  liquide  que  je  ponctionne  et  remplace  par 

A  ce  moment,  l’examen  radioscopique  montre  une  image 
assez  curieuse  :  les  deux  tiers  supérieurs  du  poumon 
gauche  sont  affaissés  ;  la  caverne,  complètement 
aplatie,  ne  se  manifeste  que  par  une  zone  linéaire  plus 
sombre. 

Par  contre,  à  la  base  du  poumon,  il  existe  une  assez 
large  adhérence  surmontée  d’une  série  d’adhéreuces 
vélamenteuses  contenant  chacune  une  petite  poche  de 
liquide. 

La  pneumoséreuse  est  entretenue  régulièrement  en 
maintenant  une  pression  légèrement  positive  de  5  à  6  cen¬ 
timètres  d’eau. 

Malgré  cette  pression,  la  symphyse  pleurale  augmente 
petit  à  petit,  le  pomnon  venant  s’accoler  progressivement 
à  chacune  des  adhérences  ayant  renfermé  du  liquide  pleural. 

Au  début  du  quatrième  mois  de  la  pneumoséreuse, 
j’essaie  de  faire  une  insufflation  d’entretien  (il  y  avait 
eu  un  intervalle  de  quinze  jours  avec  la  ponction  précé¬ 
dente). 

Je  fais  la  ponction  comme  de  coutiune  .sur  la  ligue 
axillaire  postérieure,  dans  le  huitième  espace  intercostal. 
Mais  je  ne  trouve  pas  la  cavité  pleurale,  et  le  manomètre 
de  l’appareil  de  ICüss  ne  marque  aucune  oscillation. 

Je  retire  l’aiguille  et  essaie  une  deuxième  ponction 
dans  l’espace  supérieur.  Je  n’ai  pas  plus  de  succès  et  en¬ 
lève  le  trocart,  décidant  de  radioscoper  la  malade  avant 
de  faire  une  nouvelle  tentative. 

Mais  j’ai  à  peine  retiré  l’aiguiUe  que  la  malade  pâlit, 
pousse  un  cri,  puis  presque  aussitôt  est  atteinte  de  mou¬ 
vements  convulsifs  des  yeux,  des  paupières,  de  la  bouche 
et  de  toute  la  face. 

Ces  mouvements  convulsifs  se  généralisent,  et,  pen¬ 
dant  trois  à  quatre  minutes,  j’assiste  à  de  violentes  con¬ 
vulsions  de  tout  le  corps,  qui  m’obligent  à  maintenir 
la  patiente. 

Ces  convulsions  sont  suivies  d’un  sommeil  profond  avec 
respiration  stertoreuse  qui  dure  rme  demi-heure  environ. 

Après  son  réveil,  j’interroge  la  malade  qui,  très  lasse, 
me  dit  que  les  deux  ponctions  ont  été  fort  douloureuses 
et  qu’après  la  deuxième  ponction,  elle  a  ressenti  un  ma¬ 
laise  subit.  i^Ue  ne  se  souvient  pas  des  convulsions. 

Iv  examenradioscopîquefaitdeuxjoursaprèsmemontre 
que  la  symphyse  pleurale  s’est  étendue,  que  toute  la 
moitiéinférieuredu poumon  est  adhérente  et  que  les  ponc¬ 
tions  ont  été  faites  vraisemblablement  en  pleine  zone 
d'adhérences  récemment  constituées. 

Le  pneumothorax  est  abandonné. 

Un  an  après,  la  malade,  qui  fait  de  la  sclérose  massive 
du.  poumon  gauche  avec  légère  rétraction  du  thorax, 
a  un  assez  bon  état  général  et  ne  garde  aucune  séquelle 
de  son  accident  de  ponction. 
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I/interrogatoire  de  M^e  s,.,  sa  famille  ne  permet 
de  retrouver  aucune  trace  de  manifestations  épilepti¬ 
formes,  ni  de  convulsions  même  dans  l’eufauce. 

üns..  II.  —  La  deuxième  observation  concerne  un 
homme  de  trente  ans,  à  qui  j’ai  créé  un  pneumothorax 
artificiel  au  début  de  1925,  Sa  maladie  avait  commencé 
deux  mois  auparavant  par  une  série  de  petites  hémo¬ 
ptysies  . 

L’examen  radioscopique  avait  montré  l’existence  d’une 
petite  caverne  du  lobe  supérieur  droit.  La  température 
vespérale  atteignait  380,5  à-sg».  Le  malade  avait  un  mau¬ 
vais  état  général,  des  sueurs  nocturnes  et  expectorait 
par  vingt-quatre  heures  15  à  20  crachats  renfermant  des 
bacilles  tuberculeux. 

|F  Pneumothorax  facUe  avec  résultat  immédiat  excellent. 
La  température  tombe  en  quelques  jours  et  l’état  général 
redevient  très  bon,  le  malade  reprenant  4  kilogrammes 

L’examen  radioscopique  n’est  fait,  par  raison  d’écono¬ 
mie,  que  toutes  les  deux  ou  trois  ponctions.  Il  montre 
le  collapsus  de  tout  le  lobe  supérieur  droit  avec  affaisse¬ 
ment  de  la  caverne. 

Au  tiers  inférieur  du  poumon,  il  existe  tme  adhérence 
pleurale  a.ssez  large  qui  doime  à  la  radioscopie  ime  image 
pulmonaire  en  triangle. 

Vers  la  fin  du  troisième  mois  de  pneumothorax,  l’adhé¬ 
rence  pleurale  semble  s’étendre  progressivement  en  même 
temps  que  le  malade  se  plaint  de  points  de  côté  de  plus 
en  plus  douloureux. 

La  dernière  insufflation,  faite  au  début  du  quatrième 
mois,  a  été  facile.  11  a  été  injecté  650  centimètres  cubes 
d’azote,  la  pression  restant  négative.  Mais  la  ponction 
a  été  fort  douloureuse,  et  le  malade  adressent!  une  vive 
douleur  au  niveau  de  la  piqûre  pendant  plusieurs  jours. 

Quinze  jours  après,  j’essaie  de  faire  une  insufflation 
d’entretien  et  je  pratique  la  ponction  au  lieu  habituel, 
sur  la  ligne  axillaire  antérieure,  au  niveau  du  mame- 

La  ponction  est  très  douloureuse,  et  je  ne  trouve  pas 
la  cavité  pleurale,  le  manomètre  ne  donnant  aucime  oscil- 

Je  retire  l’aiguille,  et  commence  à  rassurer  le  malade, 
fort  inquiet,  en  lui  disant  que  je  fertii  une  nouvelle  ponc¬ 
tion  après  examen  radioscopique.  Mais  soudain  le 
malade,  environ  trente  secondes  après  que  l’aiguille 
a  été  retirée,  me  dit  ;  «  Je  ne  vois  plus  clair.  >  J’enlève 
immédiatement  son  oreiller  et  le  mets  en  position  com¬ 
plètement  horizontale.  Pendant  que  je  prépare  ma  se¬ 
ringue  pour  une  injection  de  caféine,  sou  amaurose  aug¬ 
mente  et  devient  complète. 

Une  minute  après  la  ponction,  il  me  dit  spontanément 
qu’il  ne  voit  plus  l’appareil  de  Küss  placé  à  50  centimètres 
de  ses  yeux. 

Cet  état  dure  deux  à  trois  minutes  pendant  lesquelles 
le  malade  ressent  un  malaise  général  de  plus  en  plus 
intense  suivi  de  vomissements. 

Après  les  vomissements,  l'amaurose  disparaît  progres¬ 
sivement  en  cinq  à  six  minutes. 

Dans  les  heures  suivantes,  le  malade  expectore  quel¬ 
ques  crachats  teintés  de  sang. 

Un  examen  radioscopique  fait  les  jours  suivants  montre 
que  la  symphyse  pleurale  a  progressé  et  que  la  ponction 
a  été  faite  vraisemblablement  dans  le  tissu  pulmonaire, 
à  travers  les  adhérences,  ce  qui  m’explique  la  légère 
hémoptysie. 

Je  n’ai  pas  osé  continuer  ce  pneiunothorax  et,  à  l’heure 
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actuelle,  le  m  ucune  séquelle 

Je  dois  signaler homme  était  uii 
inquiet  et  même  anxieux  au  moindre  inci 
maladie,  faisant  de  la  tachycardie  à  la  moind 
I/a  dernière  ponction  ayant  été  fort  douloure 
fort  agité  et  avait  peur  de  souffrir  encore  ou 


J’ai  été  frappé  dans  ces  deux  observations  par  sounamete  et  son  auurc  un 
,  ,  ....  dokle  et  gangreneuse. 

l=s  deux  faits  suivants  :  nombre  des  cas  rapport 

1°  Dans  les  deux  cas,  aucune  insufflation  n’a  ce  ne  soit  pas  là  un  acci 
été  faite  et  je  n’ai  pas  injecté  la  moindre  bulle  de  r,Au  {Annales  des  maladies  vén 

un  exemple  typique.  Imiiiéd 
-T  ,  -ji  'j.  1  •!.  ij  d’un  sel  insoluble  de  bismuth,  son  malade  accusa  une 

2°  Des  deux  accidents  se  sont  produits  après  des  extrêmement  vive  occupant  toute  la  fesse  gauche 

ponctions  en  plèvre  enflammée,  dans  une  zone  i„adiations  vers  la  cuisse  correspondante, 

d’adhérences  récemment  constituées  et  occasion-  I/auteur  constata  d’abord  une  anémie  des  téguments  : 
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Dermite  livèdoïde  et  gangreneuse  de  la  fesse 
consécutive  aux  injections  intramuscu¬ 
laires  dans  la  syphilis. 

On  peut  observer,  après  injections  intrafessières  de 
produits  mercuriels  ou  bismuthiques  faites  au  cours  de  la 
syphilis,  un  accident  local  rare,  mais  impressionnant  par 
sa  soudameté  et  son  allure  inqiiiétante  ;  la  dermite  livé- 
doïde  et  gangreneuse. 

Le  nombre  des  cas  rapportés  en  est  petit,  bien  que 
ce  ne  soit  pas  là  un  accident  exceptionnel.  Nico- 
r,AU  {Annales  des  maladies  vénériennes,  mai  1925)  en  cite 


nant  des  douleurs  spontanées. 

Dans  leur  travail,  Bezançon  et  ses  collabora¬ 
teurs  semblent  admettre  pour  la  majorité  des 
cas  la  théorie  du  réflexe  pleural  et  recherchent 
les  causes  pouvant  favoriser  l’apparition  de  ce 
réflexe. 

D’anxiété  du  malade  semble  bien  devoir  inter¬ 
venir,  comme  le  remarquent  bien  ces  auteurs,  et 
elle  était  très  vive  chez  l’un  de  mes  malades. 

Il  m’a  semblé  surtout  que  l’état  de  la  plèvre 
doit  avoir  une  importance  considérable. 

Des  deux  accidents  que  je  viens  de  signaler 
ont  eu  lieu  après  ponctions  dans  une  zone  d’adhé¬ 
rences  récentes,  en  plèvre  enflammée. 

Ayant  pratiqué  un  certain  nombre  de  pneu¬ 
mothorax  artificiels,  j’ai  remarqué  que  la  douleur 
de  la  ponction  est  extrêmement  variable  selon 
les  sujets. 

Chez  certains  malades,  elle  est  presque  nulle  ; 
d’autres,  au  contraire,  qui  supportent  sans  appré¬ 
hension  la  traversée  de  la  peau  par  le  trocart, 
manifestent  une  sensibilité  très  vive  dès  que 
l’aiguille  atteint  la  plèvre. 

Je  crois  que  c’est  ehez  de  tels  sujets  qu’il  faut 
craindre  le  plus  les  accidents  réflexes  et  qu’il  faut 
se  méfier  des  «  plèvres  douloureuses  ». 

S’il  est  évident  qu’on  ne  peut  faire  une  piqûre 
de  morphine  à  tout  tuberculeux  qui  doit  subir 
une  ponction  pleurale,  il  serait  peut-être  bon  de 
la  réserver  à  cette  catégorie  de  malades,  ou  d’in¬ 
sensibiliser  leur  plèvre  par  une  injection  préa¬ 
lable  de  cocaïne  dans  le  tissu  sous-pleural. 

De  plus,  l’état  du  système  vago-sympathique 
de  tout  malade  à  qui  l’on  doit  faire  un  pneumo¬ 
thorax  devrait  être  exploré  systématiquement 
(réflexe  oculo-cardiaque  par  exemple)  et  l’on  devrait 
soigner  par  une  thérapeutique  appropriée  ceux 
qui  présentent  un  déséquilibre  trop  évident. 


la  fesse  se  tuméfia  rapidement,  prit  une  teinte  rouge 
bleuâtre,  puis  des  marbrures  violacées  se  dessinèrent  au 
bout  de  quelques  heures,  entourées  de  petits  points 
arrondis  de  couleur  rouge  vineuse  purpurique  ;  le  tout 
rappelait  l’aspect  d’un  livedo  prononcé.  Une  escarre 
entourée  de  phlyctènes  se  constitua,  entraînant,  quand 
elle  s’élimina,  une  perte  de  substance  étendue.  Le  tout 
rentra  dans  l’ordre  au  bout  de  quatre  semaines.  Une 
biopsie  permit  de  se  rendre  compte  des  lésions  histolo¬ 
giques  produites,  dont  la  pruicipale  était  l’oblitération  de 
certames  artères  du  derme  par  une  masse  constituée  par 
l’intrication  d’un  grand  nombre  de  cristaux  prismatiques  : 
il  s’agissait  donc  d’un  embolus  artériel  bismutliique.  Les 
artères  embolisées  ne  montraient  aucune  lésion  d’ordre 
inflammatoire,  ni  dans  leurs  parois,  ni  dans  le  tissu  péri¬ 
vasculaire  ;  mais  flans  tout  le  réseau  vasculaire  superficiel, 
les  éléments  hématiques  présentaient  de  profondes  alté¬ 
rations  ;  les  globules  rouges  ayant  subi  une  complète  dis¬ 
solution,  la  lumière  vasculaire  était  occupée  par  une  subs¬ 
tance  homogène  qui  n’était  autre  que  de  l’hémoglobine 
dissoute  :  il  s’agissait  d’un  véritable  infarctus  hémoglo- 
binique.  Les  lésions  cutanées  d’apparence  purpurique 
étaient  donc  réalisées  par  simple  infiltration  périvascu¬ 
laire  d’hémoglobine,  sans  extravasation  d’hématies. 

L’auteur  a  reproduit  expérimentalement  sur  l’oreille 
dulapin,  aprèsinjectioiis mercurielles  et  bismuthiques,  des 
altérations  vasculaires  identiques. 

Ce  sont  là  des  lésions  dues  à  des  troubles  circulatoires 
consécutifs  à  l’injection  directe  du  produit  médicamen¬ 
teux  dans  la  lumière  d’une  artère  importante,  très  pro¬ 
bablement  la  fessière  profonde  :  il  se  produit  donc  une 
embolie  artérielle  médicamenteuse  d’origme  externe. 

L’embolie  médicamenteuse  consécutive  aux  injections 
intramusculaires  constitue  un  accident  parfaitement 
évitable,  si  l’on  prend  toutes  précautions  utiles  pour  s’as¬ 
surer  qu’on  n’a/jias  pénétré  dans  la  lumière  d’un  vaisseau. 
La  seule  précaution  permettant  d’éviter  sûrement  toute 
surprise  reste  toujours  l’aspiration,  une  fois  l’aiguille 
en  place,  avec  ime  seringue  vide  ;  la  non-apparition  du 
sang  au  bout  de  la  monture  de  l’aiguille  ne  donné  pas 
toujours,  en  effet,  une  sécurité  parfaite  (parsuite  de  l’obs¬ 
truction  par  une  parcelle  de  tissu,  entraînée  au  passage, 
par  exemple). 

P.  Blamoutiur. 


^  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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SUR  LE  CHANCRE 
SYPHILITIQUE  (i) 

le  D'  VILIAN 

Médecin  de  riiôpital  Saint-I<ouiâ. 

Le  tréponème  est  la  cause  de  la  syphilis.  Com¬ 
ment  le  tréponème  contagionne-t-il  ?  Directe¬ 
ment  ou  indirectement. 

Contagion  directe.  —  Par  contagion  directe, 
j’entends  le  contact  avec  des  accidents  syphili¬ 
tiques  contagieux  :  ce  sont  les  rapports  sexuels 
qui  propagent  le  plus  souvent  la  syphilis,  en  par¬ 
ticulier  les  rapports  avec  les  prostituées. 

Quelles  sont  les  prostituées  les  plus  conta¬ 
gieuses  ?  Il  y  a  certains  pays  où  la  prostitution 
est  reconnue,  la  France  est  de  ceux-là,  et,  dans  les 
maisons  de  tolérance,  des  médecins  tout  à  fait 
compétents  sont  chargés  de  faire  une  visite 
deux  fois  par  semaine.  Fà,  le  danger  est  donc 
moins  grand. 

C’est  la  prostitution  clandestine  qui  est  la  pros¬ 
titution  dangereuse,  et  c’est  surtout  de  quatorze 
à  vingt  ans  que  les  femmes  qui  s’y  livrent  sont 
les  plus  contagieuses.  En  effet,  si  on  consulte 
les  statistiques  de  la  maison  de  Saint-Lazare, 
qu’a  pubUées  autrefois  Barthélémy,  on  voit  que 
la  syphilis  primaire  et  secondaire,  c’est-à-dire 
contagieuse,  la  blennorragie,  s’observent  sur¬ 
tout  entre  quatorze  et  seize  ans. 

Chancres  professionnels.  —  Les  médecins, 
sages-femmes,  infirmiers  y  sont  exposés,  mais 
cette  contagion  ne  s’observe  pas  fréquemment  : 
il  y ,  a  peut-être  un  chancre  professionnel  pour 
mille  chancres  par  rapport  sexuel  ;  cés  contagions 
professionnelles  ont  encore  tendance  à  diminuer 
à  l’heure  actuelle,  car  l'usage  des  doigtiers,  des 
gants,  se  répand  chez  les  syphiligraphesetraédecins 
■exposés  à  la  contagion.  Il  est  préférable  encore 
de  ne  pas  toucher  les  lésions  ;  il  suffit  de  regarder 
attentivement  pour  faire  le  diagnostic.  Les  gants 
peuvent  servir  au  transport  du  contage  à  un 
malade  non  syphilitique. 

Contagion  indirecte.  —  Bien  des  objets 
peuvent  servir  à  la  propagation  de  la  syphilis,  les 
gants  par  exemple.  Le  médecin  peut,  s’il  n’est  pas 
attentif,  transmettre  la  S5q)hilis  en  soignant  ses  ma¬ 
lades;  s’il  fait,  par  exemple,  une  cautérisation  depla- 
ques  muqueuses  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent, 
il  peut,  en  se  servant  de  ce  même  crayon,  conta¬ 
miner  un  deuxième  sujet  non  syphilitique.  Les 
instrument  dentiste  peuvent  servir  également 
à  la  prop"  n  de  la  syphilis,  mais  le  dentiste  ne 

(i)  T  <■  l'ai  I l’hôpital  SaintLouis  le  24  juin  1935. 
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doit  pas  toujours  être  incriminé.:  le  chancre  de 
la  gencive  péii-incisive  ne  lui  èst  ^pour  ainsi  dire 
jamais  imputable,  et  on  ne  peut  guère  le  rendre 
responsable  que  des  chancres  du  fond  de  la  bouche, 
sur  les  molaires  par  exemple. 

Les  objets  qui  ont  servi  à  des  syphilitiques 
peuvent  également  servir  à  la  contamination  : 
le  verre  à  boire,  par  exemple.  On  peut  se  demander 
combien  de  temps  le  tréponème  peut  vivre  eu 
dehors  de  l’organisme.  On  peut  le  conserver 
vivant  pendant  quinze  heures  au  maximum 
dans  des  conditions  spéciales  :  chambre  humide 
des  laboratoires  si  la  température  est  douce, 
mais,  dans  la  vie  ordinaire,  le  tréponème  ne  vit 
pas  si  longtemps.  Sur  le  verre  à  boire,  si  nous 
sommes  en  été  et  que  le  verre  soit  bien  sec,  le 
tréponème  meurt  très  rapidement,  en  quel¬ 
ques  minutes  :  dix,  quinze  au  maximum,  mais 
si  la  saison  est  relativement  humide  et  que  le  bord 
du  verre  à  boire[]soit  bien  humecté,  on  peut  retrou¬ 
ver  le  tréponème  vivant  trois  quarts  d'heure  après 
la  contamination  du  verre  (Gastou). 

Un  autre  agent  de  contamination  est  le  rasoir, 
qui  donne  ce  que  l’on  appelle  le  chancre  du  coif¬ 
feur;  en  réalité,  ce  chancre  paraît  peu  fréquent  ; 
il  siège  le  plus  souvent  sur  le  menton,  sur  les  joues 
dans  les  parties  inférieures,  mais  le  rasoir  est 
tellement  lavé  et  nettoyé  avant  de  servir  à  nou¬ 
veau,  qu’il  est  plus  usuel  de  penser  qu’il  s’agit 
d’une  contamination  par  le  baiser. 

Il  n’est  pas  nécessaire  qu'il  y  ait  une  érosion 
sur  la  peau  pour  la  contamination  d’un  sujet; 
évidemment  la  contamination  se  fait  plus  faci¬ 
lement  s’il  y  a  une  porte  d’entrée  ouverte  au 
tréponème,  mais,  même  sans  érosion,  la  contami¬ 
nation  peut  se  produire. 

Nature  des  accidents  contagionnants.  — 
Quels  sont  les  accidents  contagieux  de  la  syphilis  ? 

Le  chancre  a  toujours  été  considéré  comme  con¬ 
tagieux  dès  le  début  de  l’histoire  de  la  syphilis. 
Quant  à  la  syphilis  secondaire,  elle  a  longtemps 
été  considérée  comme  non  contagieuse,  et  ce 
sont  les  expériences  d’un  médecin,  «  l’anonyme  du 
Palatinat  »,  qui  ont  modifié  notre  opinion  sur  ce 
point;  ce  médecin  avait  choisi  pour  ses  expériences 
des  aveugles  pour  que  ces  malheureux  ne  vissent 
pas  ce  qu’on  leur  faisait  :  avec  des  lésions  secon¬ 
daires,  presque  tous  ont  été  contaminés. 

Les  accidents  tertiaires,  c’est-à-dire  la  gomme, 
la  leucoplasie,  ont  également  été  longtemps  con¬ 
sidérés  comme  non  contagieux,  et  pourtant  la 
syphilis  tertiaire  est  contagieuse  :  on  a  pu  couper 
une  gomme  au  microtome  dans  toute  son  épais¬ 
seur,  examiner  les  coupes  après  avoir  préparé 
cette  gomme  au  nitrate  d’argent  poiu:  colorer 
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lôtréponème,  etona  fiiii.pàrletroaveri  (Cettfrreclier- 
cüe  est  difficile,  car  il  y  a  aussi  peu  de  tréponèmes 
dstns  la:  gomme  que  de  bacilles  tuberculeux  dans 
le  lupus.) 

On  a  rapporté  des-  cas  dé  contagiosité  dés 
accidents  tertiaires,  mais  toujours  les  cliniciens 
récusent  ces  faits  et  ne  les  considèrent  pas 
comme  démonatratifs-:’ 

Bel.Bauco  a  constate  chez,  le  mari  d’une  femme  qui 
avait  luie  gomme  du  col  de  l'iltérus,  un  chancre  de  la 
verge.  La  conclusion  qui  paraît  logique  est  que  ce  chancre 
a  été  provoqué  par  la,  gomme  du  col  de  l’utérus,  mais  les 
sceptiques  peuvent  toujours  accuser  les  plaques  mu¬ 
queuses  d’une  maitresse, 

Neisser  (de  Breslau).:  fit,  dans  un  but  d’expérieiir 
cés,  le  voyage-  de  Java^  inocula  avec  des  produits 
gommeux,  dés  ebimpanzés  ;  il.  a  obtenu  dès  résul¬ 
tats  positifs  dans  une  proportion-  notable  de  ca.s!: 
donc,  la  gomme,  ' est  contagieuse. 

Baclinicfue  pouvait,,  d’ailleurs,  nous  renseigner 
depuis  longtemps  ;  il  arrive  souvent  qu’une 
fenmie  syphilitique  depuis  dix  on  quinze,  ans, 
c’est-à-dire  sjqihilitüque  tertiaire-,  donne-  nais- 
sance-à-'un  enfant  co-uvert  de  plaques  muqioeuses  ; 
la-cofitagiositédelagoimneet  delasyphilis  ancienne 
n’est  donc  pas.  douteuse. 

Le  syphili, tique,  smtout  celui  qui  ne  se-  soigne 
pas,  a  toujours- des  tréponèmes  en  quelques  points 
du  corps,  et  il  arrive  de  voir  des  malades  qui  vingt, 
trente  et  même  cinquantercinq  ans  après,  présentent 
im'jour  des  accidents  virulents..  I^e  tréponème  a 
de  temps  en  temps  des  poussées  de  prolifération  et 
passe  dans  le  torrent  circulatoire.  Des  lésions, 
nïème  bien  minihies,  survenant  tardi-vement 
au  cours  de  l’existence  d’im  syphilitique,  peuvent 
servir  à  la  contamination,  mais  il  s’agit  alors 
d’üJie  contagion- discrète. 

On  voit  caùramment.'  dans  ^hérédité'  syphili¬ 
tique  des  enfants  q.üi'  naissent  couverts  d- acci¬ 
dents  sy^philitiques,  àlors-  que  leur- mère  n’a  abso¬ 
lument  rien  d’apparent.  J’eu  ai  observé  récemi 
ment  un-  bel’  -exenïple-  dans  un  cas  de  syphilis  de 
seconde  génération 

Uud  femitne  de .  soixante-treize  ans  avait  été-  oonta- 
niinéc,  à  vingt  aiis,  piir  son.  njari,  mort  depuis  d’angine 
de  poitrine.  Une  fille,  qu’elle  avait  eue  après  une  pre¬ 
mière  fausse  couche,  n’àvait-  jamais  eu  d’accidents  et  le 
Wàssennaim- était  négatif..  Cependant  les  deux  enfants 
de.  cette  jeune  femme,  un  à  sepfans,  et  un  â- trois- ans, 
avaient  des  accidents  syphilitiques,  et  leur  Bo^det AVas-: 
sormaun  était  positif. 

I;a  syphilis'  floride  qui  se  développé  avec  uii 
chancre,  suivi  dé  roséole,  est,  quoique  décrite 
comme  forme  classique,  rare  eu  égard  à  la  syphilis 


occulte.  Ba  syphilis  -larvée  est  d’une  extra¬ 
ordinaire  fréquence,  si  l’on  songe  à  l’hérédité 
et  aux  contaminations  occultes. 


Évolution  de  la  syphilis.  —  Ba  syphilis 
évolue,  dit-on,  par  périodes. 

1°  Période  d’incubat.'oii.-  —  Cette  période 
varie  de  quinze  jours  à  un  mois. 

On  appelle  période  d’incubation  la  période  qui 
s’écoule  entre  le  moment  de  la  contamination-, 
c’est-à-dire  le  moment  où  le  virus  a  été  déposé 
dans  l’organisme  alors  vierge,  et  le  moment  de 
l’apparition  du  premier  accident,  ici  le  chancre. 

On  a  lîrétendu  qu’il  y  avait  des  périodes  d’in¬ 
cubation  de  deux,  trois  et  même  six  mois,  mais- 
je  pense  qu’il  y  a  des  erreurs  notables  à  ce  sujet. 
On  peut  voir,  toutefois,  des  périodes  d’incuba¬ 
tion  moins  langues,-  de  huit  jours  par  exemple. 

Dans  la  période  d’incubation,  ou  distingue 
deux  périodes  :  lorsqu’on  inocule  le  chancre-  à  un 
animal,  le  chimpanzé  par  exemple,  et  qu’on  suit 
ce  qui  se  passe  au  point  d’iûüculation,  on  constate 
que,  pendant  quelques  jours,  il  n’y  a  rien  de  visi¬ 
ble,  ni  microscopiquement,  ni  macroscopiquement  ; 
il-  y  a-  une  'période  pré-histblogique  qui  dure  ù-iie 
dizaine  de  jours  environ,  et  ensuite  une  période 
histologique  de  quinze  jours  à  peu  près  pendant 
laquelle,  microscopiquement;  au  point  d’inocu¬ 
lation,  on  peut  voir  une  réaction-  des  tissus  ; 
l'apparition  des  cellules-  lymphatiques  autour 
des  vaisseaux  et  même-  un  début  d’artérite  et 
d’endartérite  ;  on  voit,  en  outre,  le  tréponème 
qui  se  multiplie. 

On  a  i)U  constater  que  là  portion  de  peau  sur 
laquelle-  l’inoculation  avait-,  été  faite,  enlevée 
deux  heures  ajlrès  cette  inoculation,  n’empêchait 
pas  rapparition  dm  chancre. 

2°'  PêHode  prfmaire.  Gn  dit  période  pri¬ 
maire,  et  non  pas  accident  primaire,  parce  que 
le -chancre  n’est  pas  le  seul- accident  syphilitique 
qtti -existe  chez  l’individu  syphilisé,  le  tréponème 
se  promenant  déjà  très  loin  du  chalKre  et  pouvant 
créer  d’autres  accidents.  Je  n’'ên  véux'p(ffir  preuve 
qne  eette  observation  que  j’ai  entendu  souvent 
raconter-  par  le  professeur  Fournier; 

Uottjeuue  homme, après. unxapportsexuel,  s’aperçoitque 
la  feinma  a  la  sypliilis,  Il  va  trouver  le  professeur  Pouruier 
qui  le  lüet  en  observation-;  dès  l’apparition  du  chancre, 
ùn-cliimrgieu  enlève,  non  se'nlement  le  chancre,  mais  le 
prépuce  à  l’éstnémitâ -duquel  était! le  chancre,  et,  inalgié 
cette  excision  précoce  et  largé,  qUarante-oinq  jpari 
après,  apparut  la  roséole-. 

Il  y  a  doux  përiodés-dans  la  période-  primaire  : 
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1°  Une  période  pré-humoralèlovi  \pré-sêrologique 
pendantlaquellelaréactiondeBordet-Wassermann 
est  négative,  et  qui  dure  en  général  quatorze  à 
quinze  jours.  En  général,  lorsque  le  traitement  est 
fait  d’une  façon  énergique  à  cette  période  pré- 
humorale,  les  chances  de  guérison  sont  plus  grandes. 

2°  Une  période  sérologique,  dans  laquelle  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive,  qui 
dure  généralement  trente  jours. 

A  cette  période  sérologique,  on  a  déjà  la  lym¬ 
phangite,  V engorgement  ganglionnaire,  etc.,  et 
même  on  a  pu  décrire  des  accidents  viscéraux. 
Ee  premier,  rapporté  a  été  V albuminurie,  par 
Audry  ;  à  la  vérité,  cette  albuminurie  n’est  pas 
fréquente.  On  peut  trouver  aussi  l’ictère  syphi¬ 
litique  primaire  (Milian)  :  dans  un  cas,  il  est 
apparu  en  même  temps  que  le  chancre  syphilitique. 

De  même,  Nicolau  (de  Bucarest)  a  décrit  des 
accidents  nerveux  ;  il  a  montré  qu’ü  pouvait  déjà 
y  avoir,  à  cette  période,  de  l’inégaHté  pupillaire, 
et  ayant  ponctionné  le  liquide  céphalo-rachidien, 
il  y  a  trouvé  une  certaine  lymphocytose,  peu  con¬ 
sidérable,  mais  qui  a  pu  s’élever  jusqu’à  huit  et 
dix  leucocytes  par  millimètre  cube.  C’est  donc 
une  utopie  que  de  vouloir  guérir  la  syphilis  en 
extirpant  chirurgicalement  le  chancre. 

3°  Période  secondaire.  —  Quarante-cinq 
jours  après  le  début  du  chancre,  commence  la 
période  secondaire,  caractérisée  par  la  roséole. 

Il  y  a  quelques  exceptions  à  ce  chiffre  :  en  par¬ 
ticulier  après  les  chancres  de  la  bouche,  de  la 
langue,  surtout  des  lèvres,  la  période  primaire 
se  trouve  raccourcie,  quelquefois  à  quinze  jours, 
trois  semaines.  Ce  raccourcissement  indique  des  tré¬ 
ponèmes  très  virulents,  ou  ici  des  conditions  circu¬ 
latoires  favorables  à  la  dissérmnation  plus  rapide. 

Cette  période  secondaire  est  la  période  septi¬ 
cémique,  pendant  laquelle  le  tréponème  se  répand 
dans  l’organisme  à  foison,  par  milliards.  Da  roséole 
a  la  même  valeur  symptomatique  que  les  taches 
rosées  de  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple. 

Cette  période  secondaire  dure  deux  ou  trois 
ans  ;  on  arrive  à  la  : 

4°  Période  tertiaire.  —  Pendant  cette 
période,  les  foyers  sont  peu  nombreux,  l’infection 
générale  se  localise.  Ea  «  pyohémie  »  succède 
à  la  septicémie.  On  observe  dans  cette  période 
des  gommes,  etc. 

On  a  décrit  une  période  quaternaire,  mais  qui 
n'a  aucun  intérêt.  Ea  distinction  en  périodes 
secondaire  et  tertiaire  est  elle-même  bien  arti¬ 
ficielle,  car  on  voit  parfois  des  accidents  gommeux 
au  début  de  la -syphilis  et  des  accidents  de  type 
secondaire,  voire  même  à  allure,  septicémique, 
en  période  tertiaire. 


Description  du  chancre  syphilitique  clas¬ 
sique.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  chancre 
syphilitique  la  lésion  produite  au  point  d’inocu¬ 
lation  par  le  tréponème. 

Ee  terme  de  «  chancre  )>  n’est  pas  spécial  à  la 
syphilis  ;  il  est  d’ordre  très  général,  puisqu’il 
existe  un  chancre  mou,  lésion  d’inoculation  du 
bacille  de  Ducrey,  un  chancre  tuberculeux,  lésion 
d’inoculation  du  bacille  tuberculeux,  un  chancre 
morveux,  etc. 

Ee  chancre  typique,  avec  la  physionomie 
qu’on  lui  décrit  classiquement,  ne  s’observe  guère 
qu’une  fois  sur  cinq  ou  six  cas  en  général. 

Ee  chancre  S3q)hilitique  est  histologiquement 
une  érosion,  surmontant  un  infiltrât.  De  cette  notion 
découlent  tous  les  caractères  cliniques  du  chancre 
S3q)hili  tique. 

E’érosion  est  une  perte  de  substance  de  l’épi¬ 
derme  sans  lésion  du  derme,  et  on  dit  du  chancre 
syphilitique  qu’il  est  érosif,  parce  qalil  n'a  pas 
dé  bords.  C’est  là  un  point  important  à  retenir 
en  matière  de  symptomatologie  du  chancre,  car 
c’est  un  signe  constant  ;  même  lorsqu’il  paraît 
ulcéreux  de  par  son  siège  sur  des  régions  plissées, 
lorsqu’on  tend  l’érosion  de  chaque  côté,  l’ulcé¬ 
ration  disparaît,  ce  n’était  qu’une  apparence  ; 
il  y  a  un  contour,  mais  pas  de  bords. 

Ea  forme  de  ce  chancre  est  également,  c  ric- 
téristique  :  c’est  une  forme  ronde  régulière  ou 
ovalaire  ;  il  est  nettement  délimité,  comme  fait 
au  compas.  Sa  couleur  a  également  une  grande 
importance  :  il  est  d’une  couleur  chair  tnusculaire 
(ce  sont  les  vaisseaux  situés  au-dessous  de  l’éro¬ 
sion  qui  apparaissent  dilatés). 

Donc,  trois  principaux  caractères  objectifs  : 

Pas  de  bords; 

Forme  régulière; 

Couleur  chair  musculaire. 

Nous  ajouterons  ensuite  :  pas  de  suppuration, 
mais  exsudation  de  sérosité  limpide]  enfin,  dernier 
symptôme  fonctionnel  important,  le  chancre 
syphihtique  est  indolore. 

Un  symptôme  qui  mérite  d’être  discuté  &st\’ indu¬ 
ration.  Ily  a  dans  le  chancre  syphilitique,  au-dessous 
de  l’érosion,  des  infiltrats  autour  de  vaisseaux  dila¬ 
tés,  et  la  présence  de  cet  infiltrat  avec  une  certaine 
sclérose  donne  lieu  à  ce  que  l'on  appelle  l’induration. 
Ce  symptôme  a  été  considéré  longtemps  comme  im 
caractère  majeur  du  chancre  syphilitique  ;  c’est 
pour  cela  qu’on  l’appelle  chancre  induré. 

Cette  induration  a  certains  caractères  :  c’est 
une  induration  lamelleuse,  en  carte  de  visite  ; 
ce  n’est  pas  une  grosse  infiltration,  elle  n’a  que 
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I,  2,  3  millimètres  d’épaisseur  au  maximum; 
en  mettant  les  deux  doigts  aux  deux  extré¬ 
mités  du  chancre,  on  sent  très  bien  cette  indura¬ 
tion,  qui  fait  une  résistance  cartilagineuse. 

On  peut  quelquefois  confondre  cet  infiltrât 
cartilagineux  avec  l’infiltrât  inflammatoire  qui 
accompagne  le  chancre  mou  :  dans  ce  dernier  cas, 
il  s’agit  d’un  empâtement  plus  ou  moins  abondant 
qui  est  dû  à  la  congestion  inflammatoire  du 
chancre.  Malgré  tout,  ce  caractère  est  souvent  trom¬ 
peur.  Il  n’a  pas  la  valeur  pathognomonique  de 
l’absence  de  bords. 

he  chancre  syphilitique  s’accompagne  d’une 
manière  constante  d’une  adénopathie  qui  doit  être 
recherchée  dans  le  territoire  Ijunphatique  corres¬ 
pondant  à  l’érosion.  Ce  sera  l'objet  de  notre 
prochaine  leçon. 

HYSTÉRIE  CONVULSIVE 
OU  ÉPILEPSIE 

ASSOCIATIONS  ET  FORMES 
DE  PASSAGE 

A.  ROUQUIER  et  H.-J.  VUILLAUME 

Médeclm-major  de  2»  classe.  Médecin  aide-major. 

ha  confusion  entre  la  crise  convulsive  pithia¬ 
tique  ou  hystérique,  d’une  part,  et  la  crise  d’épi¬ 
lepsie,  de  l’autre,  ne  saurait,  dans  l’état  actuel 
de  nos  connaissances,  être  logiquement  possible 
pour  tous  les  neurologistes  et  la  plupart  des 
psychiatres.  - 

Il  existe  entre  elles  un  véritable  abîme  et, 
s’il  est  prouvé  qu’on  peut  rencontrer  les  deux 
types  de  crises  chez  le  même  sujet,  elles  doivent 
offrir,  en  théorie,  des  caractères  tout  à  fait  diffé¬ 
rents.  Et  cependant  le  grand  public  médical, 
non  spécialisé,  qui  possède  incontestablement 
quelque  bon  sens,  ne  semble  pas  admettre  une 
distinction  aussi  absolue.  Malgré  les  travaux  de 
Babinski  et  de  ses  élèves,  l’expression  d'hystéro- 
épilepsie  est  toujours  employée  par  un  grand 
nombre  de  médecins.  Evidemment  regrettable, 
elle  contribue  à  entretenir  une  confusion  qui  ne 
doit  plus  avoir  sa  raison  d’être.  Peut-être  existe- 
t-il  cependant  un  motif  susceptible  de  l’expli¬ 
quer.  Si  théoriquement,  et  pour  une  analyse 
quelque  peu  superficielle,  bien  qu’en  apparence 
précise,  la  crise  d’hystérie  se  distingue  absolu¬ 
ment  de  la  crise  d’épilepsie,  peut-être  le  prati¬ 
cien  estime-t-il  qu’à  côté  des  deux  types  opposés 
de  manifestations  convrdsives,  on  peut  observer, 
chez  le  même  sujet  ou  chez  des  sujets  différeirts. 
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des  crises  qui  représentent  de  véritables  formes 
de  passage  entre  l’épilepsie  vraie  et  la  crise 
pithiatique.  Cette  opinion  n’est  pas  seulement 
la  nôtre  ;  elle  est  celle  de  la  plupart  des  neuro¬ 
psychiatres  militaires,  en  particulier  du  profes¬ 
seur  Chavigny(i).  Tout  en  reconnaissant  le  bien- 
fondé  de  la  distinction  établie  et  universellement 
admise,  ils  estiment  que,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  le  diagnostic  précis  ne  peut  être  fait 
entre  l’hystérie  convulsive  et  la  crise  d’épilepsie 
essentielle  ou  cryptogénétique. 

*  * 

Il  y  a  donc  classiquement  un  abîme  entre  les 
deux  types  de  crises.  E’épilepsie  essentielle  ou 
symptomatique  est  conditionnée  par  l’existence, 
au  niveau  de  l’encéphale,  de  lésions  anatomiques 
ou  d’une  épine  irritative  quelconque.  Elles  peu¬ 
vent  être  minimes^  microscopiques,  mais  se  ren¬ 
contrent  d’une  façon  constante.  E’épine  ne  suffit 
pas,  à  elle  seule,  pour  déterminer  l’apparition 
de  la  crise.  Celle-ci  apparaît  à  intervalles  plus 
ou  moins  espacés  selon  les  cas  et  ressemble  bien 
à  un  phénomène  de  décharge.  Elle  est  accom¬ 
pagnée,  les  travaux  de  M.  heriche  l’ont  établi, 
par  une  vaso-constriction  cérébrale  amenant 
l’ischémie  passagère  de  l’écorce.  Cette  vaso¬ 
constriction  est  certainement  la  conséquence 
d’un  réflexe  sympathique.  Il  est,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  absolument  impos¬ 
sible  de  dire  quelle  est  la  cause  qui  le  dé¬ 
clenche.  Il  ne  semble  pas  que  la  crise  d’hystérie 
s’accompagne  de  phénomènes  vaso-moteurs  aussi 
accentués  :  la  pâleur  de  la  face,  constante  chez 
les  épileptiques  pendant  la  crise,  ne  se  retrouve 
pas  chez  les  pithiatiques.  On  ne  rencontre  chez 
ces  derniers  aucune  lésion  cicatricielle  cérébrale 
ou  évolutive.  C’est  la  seule  suggestion,  qu’elle 
vienne  du  sujet  lui-même  ou  de  son  entourage, 
qui  provoque .  l’épisode  convulsif,  et  de  cette 
proposition  découlent  tous  les  caractères  cli¬ 
niques  qui  permettent  de  distinguer  avec  cer¬ 
titude  la  crise  d’épilepsie,  caractérisée,  de  la 
crise  d’hystérie,  ha  première  est  souvent  pré¬ 
cédée  d’un  aura,  généralement  le  même,  qui  tra¬ 
duit  l’irritation  d’une  partie  de  l’écorce.  Cet 
aura  ne  se  rencontre  point  chez  les  pithiatiques, 
hes  deux  catégories  de  malades  disent  souvent 
qu’ils  sentent  venir  la  crise,  mais  c’est  parce 
qu’il  la  prépare,  et  non  point  parce  qu’une 
manifestation  sensorielle,  sensitive,  motrice,  ou 
une  représentation  mentale  quelconque  s’imposent 
au  champ  de  sa  conscience,  que  le  pithiatique 

(i)  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaires 
p.  527. 
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prévoit  ,1e  début  de  ,lu  sienne.  Chez  .les  épil^P" 
tiques,. pendant  la  crise,  la  perte  de  là  conscience 
est  .totale,  absolne,  et  -demeure  souvent  .le  sym¬ 
ptôme  dominant  le  .  tableau  clinique,  puisque  les 
çonvxdsions  cloniques  et  toniques  manquent 
dans  im  très  .grand  nombre  de  formes  frustes  de 
mal  -.comitial. 

Chez  le  pithiatique  au  contmire,  ,1a  perte  de  la 
conscience ,  n’existe  généralement  pas  ou  est  du 
moins  .très  incomplète.  , De  cette  constatation,  il 
est  possibje  de  déduire  toute,  sorte  de.conséqueaçes. 
Chez  l’épileptique,  la  chute  est  généralement 
.soudaine,  ;  comme  la  perte  de  connaissance  .est 
brusque.  .De  malade  peut  ainsi  tomber  sur  un 
objet  tranchant,  un  foyer  allumé,  et  se  blesser 
ou  se  brûler  très  grièvement.  De  , pithiatique,  au 
contraire,  se  garde  bien  de  jle  fqife  et  ne  pré¬ 
sente  à  l’examen,  quand  il  en  offre,  que  des 
traces  de  contusions  superficielles  ou  légères.  Use 
rend  généralement  compte,  avec  une, lucidité  plus 
ou  moins  grande,  de  ce  , qui  se  .paçse  .autour  de 
dui.  C’est  la  .raison  pour  laquelle  il  se  débat 
d’autant  plœ  qu’on  l’observe  ou  qu’on  le  main¬ 
tient  davantage,  , puisqu’il  a  .intérêt  à  .faire 
croire, qu’il  est  rçdlement  malade.  On  se  rqppeÜe 
avec  quelle  facilité  la  [Suggestion  médicale  déter- 
uninait  autrefois  les  .phases  successives  de  la 
-grande  - crise  d’hystérie,  telle  que  l’avait  décrite 
.-.Charcot. 

Gn;p.eut  parler  devant, le  comitial,, pendant  la 
crise  :  .il  n’entend  ni  ne  comprend .  ce  qui  ,se  .ffit  - 
.antour  de  lui,  -et  l’évolut.ion  de  .sa  crise  n’est 
nullement  .  influencée  ,  par  l’attitude  ou-.lqs  propos 
■de  r.entoiirage. 

.Da  crise  idi’épilepsie,  .avec  pu  ;  sans  ponvulsioifâ 
.cloniques. let  .topiques,. a.. rme.dfiîée  généralement 
•courte,  précisémeut  (parce  .qu.’elle  ..est  accom¬ 
pagnée  d’-un.trpnble.vapormoteur  qui  n.e  se  .pro¬ 
longe  pas  .  lui-même  longtemps.  Il  est  .tare,  si 
.L’on,:ep,!eaçcepteJes  malades,.èn.,‘état  .ffe  .mal,  de 
.voir, une  crise  d’dpilepsie  .vraie,  pürs, longue. que 
.  quelques  .minutes.  ;Da .  çrjse  pitffiatiqjue,  au ,  con¬ 
traire,  dure  s,ouvent  très  Jongtenq)S„  parfois  une 
ou  plusieurs  heutes,  .;en  ^particulier  Iprsqu-’im 
personnel-  hospitalier  .non  .avertij  prend,  au  sérieux 
■les  .mouvements,, .convulsifs  du  nialade.  Çeux-ci 
offrent. .enfin, chez  le  pithiatiqu,e..une  .physionomie 
dont  à. ‘fait  caractéristique  qui  traduit  d’origine 
isuggestive  ou  mentale  de  la  crise.  On  sait  que  les 
mouvements  convulsifs  sont^généralewent  ffésor- 
.donnés  :  le,iaalade  -fait  .sur  .son  lit  .et  ,  sur  de  sol 
.de.grands;s®ubtesauts,;se  contorsionne,  se  .place 
'.souvent  ,-en  .arc  de ,  çerqle,  ;Se  .soutenant  ;snr  la 
nuque  et  sur  les  talons.  D’expression ,  classique 
de  <'  sauts  de  carpe  »  donne  de  ces  mouvements 


une  représentation  assez  exacte.  On  n’observe 
plus  guère,  au  cours  de  la  crise,  la  phase  dite  des 
attitudes  extatiques  ou  passionnelles  qu’on  ren¬ 
contrait  autrefois  chez  les  femmes  atteintes  de 
grande  névrose.  Ces  attitudes  ont  disparu  comme 
l’anesthésie  conjonctivale  ou  .pharyngée,  les 
troubles  de  la  .sensibilité  cutanée  et  tous  les 
autres  stigmates,  depuis  qu’on  n’en  détermine 
plus  l’apparition  en  suggestionnant  le  malade 
par  des  propos  iirtempestifs  ou  l’exemple  d’autres 
sujets  antérieurement  préparés.  Il  n’en  reste  pas 
moins  que  .les  .grands  mouvements  convulsifs 
du  pithiatique  extériorisent  d’une  façon  frap¬ 
pante  son  déséquilibre,  sa  tendance  à  l’exagé¬ 
ration, mj-tbomaniaque,  comme  aurait  dit  Dupré, 
ou,  si  l’on  préfère,  à  la  simulation  plus  ou  moins 
suhcousciente.  Ils  ne  sont  possibles  que  pour 
mie  raison,  c’est  que  la  Jierte  de  la  conscience 
n’est  pas  .réelle  chez  ce  sujet.  De  pithiatique 
décliire  assez  souvent  ses  .vêtements,  les  draps 
de  son  lit,  .parfois  mfme,  quand  il  est  vigou¬ 
reux  et  qu’il  se  débat  violemment,  en  détériore 
les  barreaux  de. fer  ;  il. le  fait. parce  qu’il  désire 
qu’on  .prenne  an  sérieux  l’affection  dont  il  est 
atteint  et  qu’il  existe,  si  l’on  peut  dire,  chez  lui 
une  sorte  d.e  perversité  utilitaire  dans  la  simu¬ 
lation  .plus  ou  moins. raisonnée. de, l’état  morbide. 
Estril  .besoin  de  faire  remarquer  combien  sont 
difféj.ents  .les  mouvements  convulsifs  toniques 
Q.U  cloniques  du  .comitial?  .D’une  façon  générale, 
quand  on  les  rencontre,  ét  on  sait  qu’ils  peuvent 
souvent  .nian,quer,  ils  se  manifestent  à  un  mo- 
Ureqt  .o.ù.rjqcqnsciençe  est  totale.  Même  dans  les 
.fqiUjes  d’épilepsie  essentielle,  sans  caractères 
,jacEsbW®»s>  .ffs  apparaissent  et  se  succèdent 
daqs  qn  ordre  çffrpqdlogiquement  identique. 
.'Ce  sont  d’qffor.d  des.inouvemeuts  toniques,  puis 
.çlouiqqes  d’une  aipplitude  qui  n’est  généralement 
.pas  très  grande  et,  qui  ne  détermine  jamais.l’in- 
Æuryation  du  .cpps.en.opisthotonos  ou  en  arc  de 
.perde.  Ici,  .plus  d.e  sauts  de  carpe  ;  le  malade 
.peut  iSe  .blesser  grièvement  pendant  la  .crise,  en 
particiffier  au  fféb.ut  de  celle-çi,  qùand.il  tombe  ; 
ü.pe  laçér«a.,pas  ses.vètemeiits,  ou  ne  détério- 
rera;pas,sa.literie.  Des  mouvements  cloniques  ne 
s’exagèrent  pas  quand  le  sujet  est  maintenu  en 
..place, par  son  entourage,  puisque  d’une  part  il 
ne  se  rend.pas  compte  de  ce  qui  se  passe  autour 
de  hii.  et  ;  qu,’il  n’éprouye  ^ucun  désir  utilitaire 
de  se  faire  prendre  au  sérieux.  .Consciemment 
.ou,iipn,,le.pithiatique  chemhe  tirer  parti  de  sa 
crise  ;  le  comitiql.en  a  honje  et  vpudraît  en  guérir. 

;Da  description  .clinique  .des  deux  types  de  ciises 
., serait .incomplè1;e  si  nous. ue,p^4ions‘de  l’état, des 
pupilles  et  du  relâchement  des  sphincters.  Des 
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premières  sont  généralement  dilatées  chez  les 
épileptiqnes,  mais  c’est  là  un  signe  inconstant 
et  qui  peut  manquer.  Est-il  besoin  de  dire  qu’elles 
conservent  des  dimensions  normales  chez  les 
pithiatiques?  Ee  comitial  perd  souvent  ses  urines 
pendant  la  crise  et  souille  ses  vêtements.  Le 
pithiatique  ne  le  fait  point  d’une  façon  spontanée, 
et  il  est  à  remarquer  que  les  malades  qui  ont  pu 
observer  à  côté  d’eux  des  organiques,  lorsqu’ils 
en  imitent  les  symptômes,  se  gardent  bien  de 
reproduire  ce  dernier.  Le  pithiatique  est  un 
égoïste,  ou  un  égocentriste  ;  il  évitera  de  se  nuire 
à  lui-même  en  souillant  ses  vêtements.  De  mêine 
qu’il  choisit  généralement,  quand  il  tombe,  l’en¬ 
droit  où  il  va  le  faire,  il  ne  reproduit  pas  un  symp¬ 
tôme  malpropre  ou  gênant.  Les  morsures  de  la 
langue  sont,  on  le  sait,  fréquentes  chez  les  comi¬ 
tiaux,  lorsque  les  contractions  des  muscles  mas¬ 
ticateurs  sont  accentuées.  Le  malade  mord  sou¬ 
vent  sa  langue  entre  ses  molaires,  et  parfois  la 
déchiquette,  comme  à  l’emporte-pièce.  Il  est  vrai, 
rappelons-le,  que  la  perte  de  la  sensibilité  est, 
à  ce  moment,  absolue.  Elle  ne  l’est  pas  chez  le 
pithiatique  :  cet  important  symptôme  manquera 
donc  chez  lui,  même  lorsque  le  malade  grince  des 
dents  en  s’agitant  d’une  façon  désordonnée. 
Exceptionnellement  on  observe  une  morsure 
toute  superficieUe  de  la  pointe  de  la  langue, 
pincée  entre  les  incisives,  ou  une  petite  érosion 
du  frein  de  cette  dernière,  mais  on  ne  rencontre 
jamais  les  morsures  profondes  et  importantes  des 
bords  latéraux. 

Les  deux  t3q)es  de  crises,  se  terminent  d’une 
façon  différente.  Quand  cessent  les  mouvements 
convulsifs,  ou  tout  simplement  quand  l’ischémie 
corticale  a  disparu,  le  comitial  revient  très  len¬ 
tement  à  lui.  Mais  il  semble  que  la  dépense  d’éner¬ 
gie  nerveuse  réalisée  pendant  la  crise  ait  été 
tellement  considérable  que  le  malade  éprouve 
le  besoin  d’en  récupérer  progressivement  une 
certaine  quantité,  et  qu’il  supporte  d’autre  part 
momentanément  la  conséquence  de  ce  déficit.  La 
crise  d’épilepsie  est  suivie,  même  quand  elle  est 
courte,  d’une  période  d’asthénie  ph3reique  et 
psychique,  de  désorientation,  de  confusion  rela¬ 
tive  d’une  assez  longue  durée.  Abattu,  hébété, 
le  malade  reste  couché,  le  regard  perdu.  Il  répond, 
si  tant  est  qu’ü  le  fasse,  avec  peine,  aux  questions 
qu'on  lui  pose,  ne  peut  fixer  son  attention,  est 
incapable  de  fournir  un  effort  intellectuel  ou 
physique  quelconque.  H  sort  lentement  de  sa  tor¬ 
peur,  mais  quand  il  se  lève,  a  l’impression  d’être 
très  las,  courbaturé,  roué  de  coups. 

Tout  autre  est  généralement,  après  la  crise, 
l’attitude  du  pithiatique,  La  perte  de  la  cons- 
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cience  n’a  pas  été  chez  lui  réelle.  Le  malade 
énervé  pendant  la ‘crise,  mais  non  point  évanoui, 
n’a  pas  à  revenir  à  lui.  Il  est,  après  cette  dernière, 
quelque  peu  ahuri,  mais  non  point  confus  ou  déso¬ 
rienté.  Il  n’est  pas  le  moins  du  monde  asthénique, 
et  il  n’est  pas  rare  de  voir,  après  une  crise  pithia¬ 
tique  à  grand  fracas,  le  sujet  se  lever,  aller 
prendre  son  repas  ou  se  promener  dans  la  cour. 
Un  observateur  quelque  peu  averti  ne  s’y  trompe 
pas.  L’attitude  des  deux  catégories  de  malades 
est  après  la  crise  essentiellement  différente. 

Nous  arrivons  au  critérium  en  quelque  sorte 
objectif  et  le  plus  important,  qui  pour  le  neu¬ 
rologue  permet  d’établir  à  coup  sûr  l’origine 
suggestive  d’tme  crise  et  par'  conséquent  d’en 
éliminer  la  nature  épileptique,  c’est-à-dire 
organique.  Nous  voulons  parler  de  la  reproduc¬ 
tion  de  la  crise  déterminée  par  l’application  du 
courant  électrique  au  niveau  des  deux  tempes. 
On  annonce  au  sujet  que  ce  dernier  va  provo¬ 
quer  l'apparition  de  la  crise.  Ledit  sujet  est  déjà 
quelque  peu  impressionné  par  le  milieu  dans  lequel 
il  se  trouve  et  qui  ne  lui  est  généralement  pas 
familier.  Le  courant  électrique,  même  quand  il  ne 
provoque  ,  pas  le  vertige  voltaïque  typique,  dé¬ 
termine  tme  sensation  désagréable,  et  quànd  il 
s’agit  d’un  pithiatique  chez  lequel  la  suggesti¬ 
bilité  du  pathologique  est  augmentée,  provoque 
sans  difficulté  la  chute  et  qudques  mouvements 
plus  ou  moins  désordonnés.  Le  médecin  annonce 
alors  que  la  compression  d’une  zone  quelconque 
doit  exercer  sur  la  crise  une  action  frénatrice  et 
la  faire  disparaître  ;  il  en  est  effectivement  ainsi 
dans  l’immense  majorité  des  cas.  C’est  là  incon¬ 
testablement  tme  épreuve  de  grande  valeur.  Elle 
montre  qu’il  existe  chez  lè  sujet  une  anormale 
suggestibilité,  et  tme  tendance  regrettable  à  réagir 
par  tme  manifestation  convulsive  à  un  choc 
moral  ou  à  tme  sensation  désagréable  quel¬ 
conque. 

Lorsqu’ils  ont  ainsi,  par  simple  suggestion, 
dans  les  cas  qui  leur  paraissent  a  priori 
douteux,  déterminé  l’apparition  de  la  crise,  les 
neurologues  se  montrent  généralement  satis¬ 
faits.  Ils  sont  convaincus  qu’il  s’agit  de  crise 
pithiatique,  et  ils  ne  poussent  pas  plus  loin  leur 
investigation.  Lorsque,  au  contraire,  le  diagnostic 
psychologique  leur  a  permis  de  supposer  qu’il 
s’agissait  d’épilepsie,  ils  négligent  de  déterminer 
l’apparition  de  la  crise  par  l’application  du 
courant  électrique..  Et  peut-être,  dans  tm  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  parviendraient-ils  à  le  faire. 
H  s’agirait  alors  de  crises  pithiatiques  chez  un 
comitial,  par  conséquent  d’une  association  orga- 
nico-hystérique. 
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Telles  sont,  un  peu  longuement  peut-être 
exposées,  les  conceptions  classiques  concernant 
les  caractères  distinctifs  des  crises  d'épilepsie  ou 
d’hystérie.  Ils  sont,  encore  une  fois,  universelle¬ 
ment  admis,  et  nous  sommes  les  premiers  à  soute¬ 
nir  qu’il  n’est  pas  permis  à  un  médecin,  même  non 
spécialisé,  de  les  ignorer.  Tes  psychiatres  cepen¬ 
dant  poussent  plus  loin  l’investigation,  en  ce 
qui  concerne  la  mentalité  et  les  réactions  des 
deux  catégories  de  malades.  Et  ils  arrivent  ainsi 
à  établir  des  conclusions  dignes  d’être  retenues. 

Te  psychisme  des  hystériques  et  leurs  tares 
mentales  avaient  déjà  été  étudiés  par  Bernheim 
et  Babinski.  Mais  c’est  surtout  aux  travaux  de 
Dupré  qu’est  due  la  connaissance  de  la  consti¬ 
tution  mythonianiaque  ou  hystérique.  Cette 
dernière  est  caractérisée  par  l’augmentation  de 
la  suggestibilité  concernant  tout  ce  qui  est  patho¬ 
logique.  Le  pithiatique  placé  dairs  ceilaines  con¬ 
ditions  d’existence  a  intérêt  à  se  rendre  malade 
ou  croit  se  rendre  intéressant  en  faisant  semblant 
de  l’être.  Lorsque  survient  la  première  crise, 
c’est  généralement  parce  qu’il  estémuou  contrarié. 
Celle-ci  apparaît  comme  une  réaction  de  détente, 
consécutive  à  l’énervement  ou  destinée  à  tirer 
le  sujet  d’une  situation  difficile.  Assez  souvent 
la  première  nranifestation  est  quelque  peu 
simulée,  le  sujet  se  rendant  compte  qu’il  exagère 
tout  au  moins.  Ultérieurement,  les  manifestations 
convulsives  deviennent  plus  ou  moins  incons¬ 
cientes.  Il  est  entendu  que  le  malade  prépare 
toujours  sa  crise  par  suggestion  et  que  celle-ci 
survient  généralement  à  l’occasion  d’un  choc 
moral.  Il  finit  d’ailleurs  par  se  prendre  au  piège 
de  son  mensonge,  et  par  se  croire  réellement 
atteint  d’une  affection  dont  il  ignore  la  cause, 
mais  qu’il  ne  peut  supposer  sans  autre  substratum 
que  son  propre  psychisme.  L’hystérique  est  un 
mythomane,  par  conséquent  un  menteur  incons¬ 
cient  et  d’une  bonne  foi  tout  au  moins  relative. 
Mais  ne  devient  pas  pithiatique  ou  «  crisard  »  un 
sujet  qui  ne  présente  pas  certaines  tares  mentales 
constitutionnelles.  D’une  façon  générale,  les 
malades  dont  la  suggestibilité  est,  dans  certaines 
conditions,  aussi  anormale  sont  peu  intelligents 
ou  peu  équilibrés.  Et  il  n’y  a  guère  que  les  pre¬ 
miers  qui  cristallisent  d’une  façon  durable  leur 
syndrome.  On  rencontre  chez  les  pithiatiques 
toute  une  série  de  tares  psychopathiques  consti¬ 
tutionnelles,  toutes  les  variétés  de  débilité,  de  dégé¬ 
nérescence,  de  dysgénésie,  ou  si  l’on  préfère,  toutes 
les  modalités  de  -déséquilibre.  Un  certain  nombre, 
on  le  sait,  évoluent  vers  la  démence  précoce. 


Il  est  important  de  constater  qu’on  en  découvre 
d’identiques  chez  les  épileptiques  vrais.  Ce  sont 
parfois,  exceptionnellement,  des  sujets  doués  de 
moyens  intellectuels  tout  à  fait  supérieurs.  Mais, 
le  plus  souvent,  ils  offrent  à  l’examen  des  signes 
physiques  de  dégénérescence  auxquels  se  super¬ 
posent  les  tares  mentales  déjà  signalées  :  débilité, 
déséquilibre,  hypérémotivité,  anxiété,  impul¬ 
sivité,  irritabilité,  irascibilité. 

Il  est  donc  possible  d’affirmer  que,  chez  les 
pithiatiques  comme  chez  les  comitiaux,  le  fond 
mental  est  à  peu  près  le  même,  et  qu’on  peut 
déceler,  chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  des 
tares  psychopathiques  constitutionnelles  abso¬ 
lument  identiques.  Il  est  regrettable,  à  notre 
avis,  que  l’attention  des  neurologistes  n’ait  pas 
été  suffisamment  attirée  sur  cet  état  de  chose. 
Le  mécanisme  pathogénique  d’un  certain  nombre 
de  crises  qu’il  est  difficile  de  classer  dans  l’une 
ou  l’autre  catégorie  en  eût  été  peut-être  éclaircL 


M.  R.  Bénon,  dans  un  récent  travail  (i)  con¬ 
sacré  à  l’étude  de  la  crise  d’hystérie,  soutient 
que  cette  dernière  est  «  une  crise  nerveuse  d’ori¬ 
gine  émotionnelle.  Le  pithiatisme  n’explique 
point  la  crise  d’hystérie  ;  l’auto-suggestion  et 
l’hétéro-suggestion,  dit-il,  sont  tout  à  fait  acces¬ 
soires  dans  le  phénomène  critique  de  l’hystérie 
et,  le  plus  souvent,  même  inexistantes.  La  mytho¬ 
manie,  ou  disposition  au  mensonge  et  à  la  fabu¬ 
lation,  n’explique  pas  davantage  la  crise  d’hys¬ 
térie  ;  c’est  un  état  passionnel  qui  peut  exister 
avec  cette  crise,  mais  aussi  peut  faire  totalement 
défaut.  » 

Cette  opinion  renferme  une  part  de  vérité,  à 
notre  avis  tout  au  moins,  mais  nous  ne  saurions 
l’admettre  dans  son  intégrité.  Affirmer  que  le 
pithiatisme  n’explique  point  la  crise  d’hystérie, 
c’est  nier  la  réalité  des  travaux  et  de  démons¬ 
trations  dont  l’exactitude  et  lé  bien  fondé  ne 
sauraient,  à  aucrm  point  de  vue,  être  mis  en 
doute.  «  La  crise  d’hystérie,  dit  Bénon,  est  à 
base  d’énervement,  par  conséquent  de  nature 
émotionnelle.  »  Il  existe  incontestablement  des 
crises  con-vulsives  dues  à  un  choc  moral,  à  un 
ennui,  une  contrariété,  une  émotion  un  peu  forte. 
Et  cependant  à  elle  seiüe,  a-t-on  dit  voilà  bien 
longtemps,  l’émotion  ne  crée  pas  l’hystérie.  «  Là 
où  il  y  a  émotion  saine  et  franche,  il  n’y  a  pas  de 
place  pour  l’hystérie;  »  C’est  qu’il  faut,  à  notre 
avis,  distinguer  la  crise  émotive,  ou  d’énerve- 

(,i)  Gazette  des  hôpitaux,  20  novembre  1924,  p.  1533. 
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ment,  de  la  crise  d’hystérie  ou  pithiatique  pro¬ 
prement  dite.  La  première  survient  chez  des 
h3q)erémotifs,  des  nerveux,  qu’un  psychiatre 
peut  qualifier  de  «  petits  anxieux  »,  car  il  nous 
semble  logique  d’admettre  que  c’est  rh5q)eré- 
motivité  qui  crée  l’anxiété. 

Elle  ne  récidive  généralement  pas,  le  sujet 
ne  fixant  point  son  syndrome  par  suggestion. 
Est-il  besoin  de  répéter  que  ce  genre  de  «  crise 
de  nerfs  »  se  rencontre  plus  fréquemment  chez 
la  femme  que  chez  l’homme?  La  crise  émotive 
ou  d’énervement  est  donc  une  manifestation 
passagère,  dans  la  pathogénie  de  laquelle  la 
suggestion  ne  joue  aucun  rôle.  EUe  n’est  donc 
point,  à  proprement  parler,  pithiatique.  Il  est 
superfiu  d’ajouter  qu’elle  n’est  pas  davantage 
comitiale. 

Mais  on  passe  sans  difficultés  de  la  crise  en 
question  à  la  crise  pithiatique  ou  d’hystérie 
vraie,  préparée  par  une  sorte  d’incubation  men¬ 
tale,  période  pendant  laquelle  le  sujet  pense  à 
la  crise  qu’il  a  eue,  à  cell"  qu’il  a  observée,  l’attend, 
la  sent  venir,  la  prépare,  et  la  provoque  finale¬ 
ment.  La  crise  pithiatique  est  due  à  l’auto- 
ou  à  l’hétéro-suggestion.  Le  pithiatisme,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  de  Bénon,  explique  donc  bien 
la  crise  d’hystérie.  Nous  reconnaissons  sans  peine 
que  celle-ci,  chez  les  sujets  devenus  crisards  habi¬ 
tuels,  survient  à  l’occasion  d’un  choc  moral 
quelconque  ;  quand  le  malade  se  trouve  dans 
une  situation  difficile,  il  s’en  tire  par  une  crise. 
Lorsqu’il  est  ému  par  le  spectacle  que  donne 
l’épileptique,  son  voisin  de  lit,'  il  en  a  une  à  son 
four.  Dans  les  services  hospitaliers,  les  pithia¬ 
tiques  ont  leur  crise  les  jours  de  visite,  quand  il  y 
a  du  monde  dans  la  salle,  parfois  après  la  visite 
même.  La  plupart,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
poursuivent  un  but  utilitaire,  conscient  ou  incons¬ 
cient.  C’est  la  raison  pour  laquelle  on  a  vu  tant 
de  crises  convulsives  non  épileptiques,  pendant 
la  guerre,  dans  les  services  militaires  de  neuro¬ 
psychiatrie.  Presque  tous  les  malades  de  cette 
catégorie,  parmi  lesquels  on  classait  parfois  à 
tort  dans  le  groupe  des  commotionnés  organiques 
de  simples  émotionnés,  n’avaient  évidemment 
aucun  intérêt  à  rejoindre  le  front,  ou,  réformés, 
à  quitter  l’armée  sans  indemnisation.  L’influence 
de  la  suggestion  utilitaire,  raisonnée  ou  non,  en  ce  , 
qui  concerne  la  cristallisation  du  syndrome,  est 
incontestable.  Que  le  choc  moral,  la  préoccu¬ 
pation,  la  contrariété,  la  visite  reçue  ou  manquée, 
interviennent  pour  déclencher  l’épisode  convulsif, 
c’est  certain,  mais  leur  rôle  est  secondaire, 
occasionnel.  Ils  représentent  la  simple  goutte 
d’eau  qui  fait  déborder  le  vase,  et  n’ont  pas 
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d’autre  signification.  Il  est  donc  nécessaire,  à 
notre  avis,  de  distinguer  la  crise  émotive  ou  à' éner¬ 
vement,  spontanée,  de  la  crise  pithiatique  ou  hys¬ 
térique  préparée  par  auto-suggestion,  tout  en 
reconnaissant  que  les  facteurs  émotion  ou  con¬ 
trariété  peuvent,  comme  cause  seconde,  déclen¬ 
cher  la  crise  d’hystérie.  Les  pithiatiques  sont 
des  égoïstes  :  il  ne  faut  leur  faire  nulle  peine,  ou 
celle-ci  détermine  une  réaction  mentale  patho¬ 
logique,  la  crise  convulsive,  lorsqu’ils  ont  été 
suffisament  préparés  à  en  avoir,  par  auto¬ 
suggestion. 

Nous  ne  pouvons  donc  concevoir  avec  M.  Bénon 
que  la  «  mythomanie  ou  disposition  au  men¬ 
songe  et  à  la  fabulation  n’explique  pas  davan¬ 
tage  la  crise  d’hystérie  ».  Le  pithiatique,  venons- 
nous  de  dire,  prépare  sa  crise,  mais  quand  il  l’a, 
se  croit  réellement  malade.  Il  se  ment  à  lui- 
même,  sans  s’en  rendre  compte..  C’est  là  ce  qu’on 
appelle  mythomanie  :  la  constitution  hystérique 
est,  pour  Dupré,  une  variété  de  la  constitution 
mythomaniaque.  Les  pithiatiques  dont  le  syn¬ 
drome  convulsif  est  fixé  sont  des  m3d;homanes. 
On  passe  par  une  série  d’imperceptibles  transi¬ 
tions,  de  l’hystérie,  mensonge  inconséient,  à  la 
simulation  raisonnée,  lucide,  consciente.  Il  n’en 
reste  pas  moins  que  les  pithiatiques  vrais  ne  se 
rendent  pas  compte  qu’ils  sont  eux-mêmes  les 
auteurs  de  leurs  propres  maux.  Ce  sont  donc 
encore  une  fois  des  mythomanes. 


Il  est  classique  d’admettre  qu’on  peut  observer 
chez  un  même  malade  des  crises  d’épilepsie  vraie 
et  des  crises  pithiatiques  ou  hystériques.  Les 
associations  organico-pithiatiques  jouent,  en  neu¬ 
rologie,  un  rôle  d’une  extrême  importance.  Mais 
n’existe-t-il  point  des  crises  dont  la  pathogénie, 
la  physiologie  'pathologique,  la  physionomie 
clinique  sont  intermédiaires  entre  les  unes  et  les 
autres?  C’est  notre  avis  et  c’est,  avons-nous 
déjà  dit,  celui  d’un  certain  nombre  de  neuro¬ 
psychiatres  bien  placés  pour  observer  d’une  part 
des  comitiaux,  et  de  l’autre  des  sujets  qui  ont 
intérêt  à  être  malades,  nous  voulons  parler  de 
militaires.  Tout  le  mondé  sait  que  chez  les  comi¬ 
tiaux  qui  offrent  des  signes  de  déséquilibre  neuro- 
psychique  accentué,  la  simple  émotion,  la  re¬ 
cherche  des  réflexes  tendineux  ou  ostéo-périostés, 
par  exemple,  est  susceptible  de  provoquer  une 
crise  de  courte  durée,  qui  s’accompagne  de  pâleur 
de  la  face,  de  perte  de  connaissance,  et  assez 
souvent  de  mouvements  convulsifs  cloniques  ou 
toniques.  Il  est  facile  d’obtenir  ce  résultat  chez 
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les  sujets  atteints  de  myoclonie-épilepsie,  qui 
sont  pour  la  plupart  de  grands  déséquilibrés 
byperémotifs.  La  crise  qu’on  détermine  ainsi  peut 
ressembler  d’une  façon  frappante  à  celle  que, 
chez  le  pithiatique,  provoque  l’application  du 
courant  électrique  au  niveau  des  tempes,  le 
malade  ayant  été  préalablement  suggestionné. 
Le  mécanisme  des  deux  crises  est  absolument 
identique,  si  l’on  retire  de  la  seconde  le  facteur 
suggestion.  Dans  l’une  comme  dans  l’autre,  il 
s’agit  avant  tout  d’un  phénomène  d’origine  émo¬ 
tive,  sur  un  terrain  évidemment  prédisposé  ou 
préparé.  .C’est  l’épine  irritative  qui,  chez  le  co¬ 
mitial,  détermine  le  déséquilibre  émotif  en  ques¬ 
tion  ;  celui-ci  se  rencontre  constitutionnellement 
chez  beaucoup  de  pithiatiques  ou  de  déséqui¬ 
librés  qui  font  de  courtes  crises  hyperémotives  ; 
dans  les  deux  types  de  crises,  il  existe  vraisem¬ 
blablement  de  la  vaso-constriction  réflexe.  Le 
fait  est  actuellement  bien  établi  pour  ce  qui 
concerne  la  crise  d’épilepsie.  Mais  la  syncope 
plus  ou  moins  totale  qui  est  le  premier  terme  de 
la  crise  émotive  s’accompagne  de  vaso-constric¬ 
tion  cérébrale,  qui  se  manifeste  par  la  pâleur  de 
la  face.  Le  substratum  physiologique  des  deux 
types  de  crises  est  sans  doute  identique,  tout  au 
moins  dans  leurs  formes  frustes. 

On  peut  donc  observer  chez  le  même  sujet 
des  crises  organiques,  c’est-à-dire  comitiales,  et 
des  crises  d’origine  hyperémotive,  pithiatiques 
ou  fonctionnelles.  Quand  les  unes  ou  les  autres 
sont  caractéristiques,  il  est  facile  de  les  distinguer. 
Encore  ne  faut-il  point,  pour  atteindre  ce  but, 
se  baser  sur  le  fait  isolé  de  la  reproduction  de  la 
crise  par  le  courant  électrique,  mais  sur  l’ensemble 
des  signes  cliniques  réunis  en  faisceau.  Lorsque 
les  deux  variétés  de  crises  sont  d’une  sympto¬ 
matologie  fruste  ou  avortée,  la  distinction  n’est 
plus  possible  dans  l’immense  majorité  des  cas 
pour  un  observateur  avisé  ou  un  psychologue 
subtil.  Chez  le  même  sujet  comitial,  déséqui¬ 
libré  ou  hyperémotif,  on  ne  peut  souvent  dire 
s’il  s’agit  de  crise  d’épilepsie  vraie,  larvée,  ou  de 
pithiatisme.  L’influence  du  facteur  psychique, 
émotif  ou  afEectif,  qui  déclenche  la  syncope  ou 
les  mouvements  convulsifs,  est  ici  absolument 
prépondérante,  et  le  terrain,  par  définition,  par¬ 
ticulièrement  réceptif.  C’est  à  ce  déséquilibre 
neuro-psychique  global  qu’il  faut  attribuer  l’ori¬ 
gine  de  la  manifestation  convulsive  survenant 
à  l’occasion  du  choc.  Et  la  crisq  émotive  ou  pithia¬ 
tique  d’un  sujet  qui  n’a  pas  cristallisé  son  syn¬ 
drome  par  suggestion  ou  habitude  n’a  pas  d’autre 
cause  essentielle. 

Si,  en  somme,  il  existe  théoriquement  un  abîme 


entre  l’épilepsie  essentielle  ou  symptomatique  et 
l’hystérie,  il  n’en  reste  pas  moins  que,  pour  le 
neuro-psychiatre,  on  rencontre,  chez  les  deux 
catégories  de  malades,  des  tares  psychopathiques 
constitutionnelles  analogues  sinon  identiques. 
Elles  représentent,  avons-nous  déjà  dit,  toutes 
les  modalités  ou  variétés  de  déséquilibre  ;  c’est 
ce  déséquilibre  qui,  chez  le  pithiatique,  favorise 
l’éclosion  des  accidents  convulsifs,  en  détermi¬ 
nant  dans  certaines  conditions  une  anormale 
suggestibilité  pour  ce  qui  est  pathologique.  C’est 
ce  déséquilibre  encore  qui  conditionne  l’appari¬ 
tion  de  la  crise  hjqjerémotive  ou  d’énervement. 
Celle-ci  peut,  dans  certain  nombre  de  cas,  si  étran¬ 
gement  ressembler  à  une  crise  d’épilepsie  fruste 
ou  larvée,  qu’il  est  pratiquement  impossible 
de  l’en  distinguer,  même  en  se  basant  sur  ce  fait 
qu’elle  peut  être  reproduite  par  le  courant  élec¬ 
trique.  Enfin  c’est  ce  déséquilibre  qui,  chez  un 
certain  nombre  de  comitiaux  porteurs  d’une  lésion 
cérébrale  évolutive  ou  cicatricielle,  peut  provo¬ 
quer,  à  l’occasion  d’un  choc  moral,  une  crise 
d’épilepsie  plus  ou  moins  caractérisée,  mais  dont 
la  cause  occasionnelle,  et  sans  doute  le  méca¬ 
nisme  physiologique  (vaso-constriction  cérébrale) 
seront  absolument  identiques  à  ceux  qui  déter¬ 
minent  la  crise  hyperémotive,  premier  terme  ou 
stade  initial  de  la  crise  convulsive  pithiatique  ou 
hystérique  proprement  dite.  En  théorie  comme  en 
pratique,  il  existe  donc  des  formes  de  passage 
entre  les  crises  comitiales  frustes  et  les  crises 
émotivo-pithiatiques,  si  tant  est  que  cette 
expression,  non  classique,  puisse  être  admise 
quand  celles-ci  ne  revêtent  point  la  physionomie 
de  la  grande  crise  d’hystérie  préparée  par  une 
longue  période  de  suggestion  où  d’incubation 
morale.  Et  ces  formes  de  passage  né  peuvent 
être  considérées  comme  des  associations  orga- 
nico-pithiatiques,  puisqu’elles  sont  de  même 
origine  et  conditionnées  par  le  même  trouble 
fonctionnel,  sur  un  terrain  évidemment  patho¬ 
logique. 
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UN  CAS  DE  LYMPHOCYTOME 
MALIN  DU  MÉDIASTIN 

le  LIÉGEOIS  et  Paul  FOULON 

IvC  lymphoc5'toine  du  médiastin  est  une  affec¬ 
tion  rare.  Quignon,  dans  sa  thèse  en  1923,  n'en  rele¬ 
vait  que  25  cas  authentiques  ;  il  nous  a  donc 
semblé  d’un  certain  intérêt  de  publier  l’observa¬ 
tion  suivante,  qui  se  caractérise  cliniquement  par 
une  évolution  rapide  et  par  un  sjmdrome  presque 
complet  de  comi3rcssion  médiastinale.  Histologi¬ 
quement,  il  nous  a  été  donné  d’assurer  le  diagnos¬ 
tic  de  lymphocytonie  malin  grâce  au  professeur 
Roussy,  qui  a  eu  la  bienveillance  d’interpréter 
nos  préparations. 

Observation.  ■ —  vingt-cinq  ans,  sous-oiEcier, 

envoyé  par  l’hôpital  n“  2  de  Mayence,  arrive  au  centre 
de  triage  le  15  septembre  1924.  Il  se  plaint  d’asthénie, 
de'  dyspnée  facile  à  l’effort,  de  toux  sèche  persistante, 
d’une  douleur  intermittente  de  l’épaule  gauche. 

Rien  dans  les  antécédents  héréditaires  ;  dans  les  antécé¬ 
dents  personnels,  on  note  seulement  une  scarlatine  dans 
l’enfance  et  une  typhoïde'  bénigne  à  quatorze  ans.  Depuis 
cette  époque,  très  bonne  santé  ;  a  six  ans  et  demi  de  ser¬ 
vice  sans  indisponibilité  jusqu’à  ce  jour. 

A  la  fin  de  juillet,  apparition  d’une  tuméfaction  sus- 
clavicnlaire  gauche,  qualifiée  adénite,  accompagnée 
d’une  poussée  thermique  de  peu  de  durée  ;  cette  tuméfac¬ 
tion  disparaît  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours.  Dn  même 
temjjs,  toux  assez  fréquente  sans  expectoration,  quelques 
.sueurs  nocturnes,  asthénie  ;  ces  troubles  fonctionnels 
persistent  durant  le  mois  d'août,  et  amènent  le  malade 
à  demander  un  e.xamen  radioscopique. 

Celui-ci  est  pratiqué  le  2  septembre  1924  à  Wiesbaden  : 

<1  Sommet  gauche  un  peu  gris,  s’éclairant  à  la  toux  ; 
v'olle  léger  sur  tout  le  poumon  gauche,  confluant  avec 
l’ombre  du  cœur  ;  médiastin  postérieur  gris  dans  sa  partie 
moyenne.  Ombres  hilaires  droites  un  peu  épaissies.  » 

De  II  septembre  1924,  hospitalisation  à  Mayence  ; 
un  nouvel  examen  radioscopique  est  pratiqué,  confirmant 
les  résultats  du  précédent,  et  l’évacuation  du  malade  sur 
le  centre  de  triage  de  la  tuberculose  est  décidée. 

A  l’entrée  au  centre  de  triage,  le  15  septembre  1924, 
le  malade  présente  im  état  général  assez  bon  ;  toutefois 
il  accuse  un  amaigrissement  de  3'‘«,500  depuis  un  mois  et 
demi.  De  teint  est  décoloré,  mais  la  tonicité  normale. 

A  l’inspection,  pas  de  modification  anormale  du  tho¬ 
rax,  creux  sus-claviculaires  normaux  ;  toutefois,  dans  le 
creux  sus-claviculaire  gauche, 'petit  ganglion  mobile,  de 
la  posseur  d’un  pois.  Rien  dans  les  antres  zones  gauglion- 

I/a  percussion  montre  en  avant  à  gauche  une  matité 
absolue  s’étendant  de  la  fourchette  sternale  et  de  la  cla¬ 
vicule  à  l’espace  de  Traube,  qui  est  resté  sonore,  et  se 
prolongeant  dans  la  région  axillaire  ;  à  droite,  cette  matité 
déborde  d’un  travers  de  doigt  le  bord  du  sternum. 

En  arrière,  matité  de  tout  le  poumon  gauche  au-dessous 


de  l’épine  de  l’omoplate  ;  le  sommet  donne  une  sonorité 
élevée  ;  poumon  droi£  normal,  sauf  dans  la  zone  intersca- 
pulo-vertébrale  qui  est  submate. 

Da  palpation  montre  une  disparition  complète  des 
vibrations  vocales  à  gauche  eu  avant;  en  arrière,  de  ce 
même  côté,  elles  sont  très  diminuées  dans  les  deux  tiers 
supérieurs  et  abolies  à  la  base.  A  droite  elles  passent 
normalement. 

A  l’auscultation  ;  abolition  presque  complète  du  mur¬ 
mure  vésiculaire  au  niveau  des  zones  de  matité  gauches  ; 
dans  la  région  médiane  interscapulaire,  souffle  à  timbre 
bronchique.  Sur  toute  la  hauteur' du  pournon  droit  :  res¬ 
piration  forte,  à  type  infantile  de  suppléance. 

Bruits  du  cœur  normaux,  permettant  de  localiser  la 
région  apexienne,  imperceptible  à  la  palpation,  à  égale 
distance  du  bord  droit  du  sternum  et  du  mamelon  droit. 

Tension  artérielle  auscultatoire  :  15,5-8. 

Examen  des  antres  appareils  négatif. 

Ponction  pleurale  exploratrice  dans  le  huitième  espace 
intercostal  gauche  ;  liquide  séro-hématique  à  lymphocy¬ 
tose  absolue.  Culture  du  liquide  sur  pomme  de  terfe 
glycérmée  ;  Koch  négatif. 

Da  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  crachats, 
d’ailleurs  rares,  est  négative,  malgré  la  répétition  des 
examens  (cinq,  dont  quatre  homogénéisations)  et  une 
culture  eu  milieu  de  Pétroff. 

Da  réaction  à  l’antigène  tuberculeux  méthylique  de 
Calmette  est  négative.  Un  'Wassermann  pratiqué  anté-- 
rieurenlent  à  Mayence,  par  le  laboratoire  de  l’Armée 
(MM.  Troude)  avait  lui-même  été  négatif. 

I/examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  :  5  030  000  ;  globules  blancs  :  12  000 
dont  polys  :  58,5  p.  100  ;  lymphos  :  27,5  p.  loo  ;  mono¬ 
cytes  :  13,5  p.  100  ;  cellules  de  Turck,  0,5  p.  100. 

D’examen  radiologique  pratiqué  à  l’entrée  permet 
d’affirmer  l’existence  d’ime  tumeur  médiastinale. 

Cette  tumeur  apparaît  à  l’écran  sous  la  forme  d’une 
ombre  dense  para-hilaire  à  contours  arrondis,  non  pulsa¬ 
tile,  de  teinte  égale  à  teinte  de  cœur,  surtout  apparente 
à  gauche  où  elle  masque  la  partie  moyenne  du  champ. 

Evolution.  —  De  22  septembre,  on  soumet  le  malade  à 
un  traitement  par  les  rayons  ultra-violets,  qui  est  inter¬ 
rompu  deux  jours  plus  tard  par  suite  d’une  ascension 
thermique  à  38°,  5. 

De  29  septembre,  état  dyspnéique  marqué  ;  tachycardie 
permanente  entre  90  et  100  ;  une  thoracentèse  est  dé¬ 
cidée  :  elle  donne  600  grammes  de  liquide  séro-hémor¬ 
ragique  à  lymphocytes.  De  30  septembre,  le  5  et  le  16  oc¬ 
tobre,  nouvelles  thoracentèses  donnant  respectivement 
I  000  grammes,  900  grammes  et  700  grammes  d’im  liquide 
identique.  Toutefois,  le  16  octobre  ce  liquide  a  une  con¬ 
sistance  sirupeuse  et  présente  après  centrifugation  un 
aspect  hémolytique. 

Ces  ponctions  n’améliorent  pas  les  troubles  fonction¬ 
nels  :  pouls  à  100,  dyspnée  permanente.  Chute  progres¬ 
sive  de  l’état  général  qui  devient  très  médiocre. 

De  20  octobre,  on  note  une  modification  de  la  voix  qui 
deviendra  quelques  jours  plus  tard  nettement  bitonale  ; 
mydriase  gauche.  A  partir  de  ce  moment,  le  syndrome 
de  compression  médiastinale  va  s’étendre  rapidement  ; 
une  thoracentèse  de  500  grammes  le  23  octobre  n’amé¬ 
liore  pas  l’état  du  malade  et  le  syndrome  médiastinal  est 
au  complet  : 

B'ace  cyanosée,  cou  augmenté  en  masse,  empâtement 
diffus  des-  creux  sous  et  sus-claviculalres,  de  la  partie 
supérieure  du  thorax,  dessinant  un  œdème  en  pèlerine. 
De  membre  supérieur  droit  est  infiltré  et  cyanosé  ;  le  pouls 
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radial  du  même  côté  est  difficilement  perceptible.  Les 
troubles  fonctionnels  sont  très  marqués  :  dyspnée  avec 
quinte  de  toux  rauque  coqueluclioïde,  léger  cornage  ; 
dysphagie  portant  sur  les  aliments  solides.  Douleurs 
névralgiques  irradiées  dans  l'épaule  gauche  et  le  bras 
gauche.  Troubles  de  la  circulation  encéphalique,  exophtal¬ 
mie,  somnolence. 

Cœur  dévié  au  maximum  ;  pointe  sous  le  mamelon 
droit,  bruits  mal  frappés  avec  souffle  systolique  apexien, 
arythmie. 

L'examen  des  poumons  présente  quelques  modifica¬ 
tions  :  en  avant,  la  matité  s’est  étendue,  dépassant  de 


dans  le  cancer,  il  semble  que,  dans  le  cas  présent,  l’exis¬ 
tence  de  complication  aiguë  pulmonaire  ne  soit  pas  étran¬ 
gère  à  l’élévation  anormale  des  polynucléaires  ;  il  con¬ 
vient  sans  doute  de  rattacher  à  la  même  étiologie  la  dis¬ 
parition  de  la  lymphocytose  pleurale  absolue  et  son  rem¬ 
placement  par  une  formule  mixte. 

A  partir  du  25  octobre,  l’évolution  se  précipite  ;  les 
troubles  de  compression  médiastinale  deviennent  plus 
intenses;  le  malade,  cachectique,  meurt  le  3  novembre. 

Autopsie.  —  A  l’incision  cutanée  présternale,  s’écoule 
une  sérosité  jaunâtre  d’œdème.  Le  plastron  sterno- 
costal  est  enlevé  avec  difficulté  par  suite  des  adhérenees 
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trois  travers  de  doigt  le  bord  droit  du  sternum  ;  en  arrière, 
à  la  suite  des  nombreuses  thoracentèses,  la  base  gauche 
est  devenue  relativement  sonore  ;  dans  la  région  hilaire, 
on  perçoit  un  souffle  amphorique  se  propageant  dans  la 
fosse  sus-épineuse  gauche. 

La  température,  qui  jusqu’alors  ne  dépassait  pas  37'’,6, 
monte  à  38°, 5,  indiquant  xm  processus  aigu  ;  l’autopsie 
révélera  en  effet  l’existence  d’un  bloc  pneumonique  inté¬ 
ressant  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche. 

Une  dernière  ponction  est  pratiquée  à  la  base  gauche  ; 
elle  ne  ramène  que  5  à  6  centimètres  cubes  d’un  liquide 
hémorragique  très  sirupeux,  présentant  pour  la  première 
fois  une  formule  mixte  (lymhocytes  60  p.  100,  polys 
40  p.  100  ;  éléments  peu  altérés). 

L’examen  du  sang  montre  de  la  neutrophilie  : 

Globules  rouges,  4  290  000  ;  globules  blancs  :  1 3  000  dont 
polys  :  91  ;  lymphos  :  2,5  ;  monocjites,  6,5. 

Bien  que  la  neutrophilie  soit  d’observation  courante 


qui  l’attachent  à  la  tumeur  sous-jacente  ;  au  niveau  de 
la  fourchette  sternale,  la  face  postérieure  de  l’os  est 
dépolie,  rugueuse,  comme  infiltrée. 

On  tombe  sur  une  masse  molle,  grisâtre,  d’aspect  encé- 
phaloïde,  laissant  sourdre  xm  liquide  sanieux.  Cette  masse 
occupe  le  médiastin  antériexu  ;  elle  déborde  en  haut  la 
fourchette  sternale,  atteignant  l’isthme  du  corps  thy¬ 
roïde  et  envoyant  des  prolongements  dans  les  deux  régions 
sus-clavicxdaires,  sxxrtout  à  droite.  En  bas,  eUe  atteint  le 
diaphragme  ;  à  gauche,  elle  envahit  presque  tout  l’héml- 
thorax,  refoulant  le  poumon  ;  par  contre,  à  droite,  son 
développement  est  moindre,  elle  déborde  de  quatre  à  cinq 
centimètres  la  ligne  médiane.  En  arrière,  elle  envahit  le 
médiastin  postériexxr. 

Le  poumon  droit,  peu  comprimé,  est  libre  d’adhé¬ 
rences  et  normal  à  la  coupe. 

Le  poumon  gauche  est  transformé  en  moignon,  plaqué 
dans  la  gouttière  costo-vertébrale  ;  les  adhérencesltrès 
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dures  fixent  sa  face  interne  à  la  niasse  médiastinale.  A  la 
coupe,,  le  lobe  supérieur  montre  un  aspect  macroscopique 
pneumonique  ;  une  pièce  prélevée  tombe  au  fond  de 
l’eau. 

IvC  coeur  est  couché  sur  l'iiémicoupole  droite  ;  la  cavité 
péricardique  est  libre  d'adhérences  ;  on  constate  sur  la 
partie  gauche  du  feuillet  pariétal  des  zones  blanchâtres 
adhérentes  à  la  tumeur.  Myocarde  et  endocarde  ne  pré¬ 
sentent  aucune  particularité  notable. 

I,a  veine  cave  supérieure  est  aplatie  contre  la  face 
interne  du  poumon  droit.  Iv'aorte  chemine  au  milieu  de 
la  tumeur  ;  elle  semble  avoir  résisté  à  la  compression.  Il 
en  est  de  même  de  la,  partie  terminale  de  la  trachée  et  de 
la  bronche  droite.  I<a,  bronche  gauche,,  par  con^e,.piaratt 
atrophiée  et  est  diiSeik,  à  suivre  jusqu’au  moigii,ou.pjii- 
monaire  correspouidaut.  ■  h’ oesophage  est ,  dilaté  , nette¬ 
ment  au-dessus' de  la  ruasse  tunior.ale,  au  uùJieu  de 
il  semble  disparaître.  Tout  le  médiastin  .ppstérieur  .est 
en  .effet .  infiltré ,  par ,  des  prolongements  assez  durs  .delà 
tmneur  qui  atteignent  sans  les  léser  les  corps  vertébraux- 

Rien  à  signaler  au.  ni  veau  des  autres  orgwes,  pas,  de 
lésions  rnétastatiques  visibles. 

Des  pièces  sont  prélevées  eu  vue  d’examen  histologique 
dans  trois  -régions  différentes  : 

1»  Partie  antérieure  de  la  tumeur  ; 

2“  Partie  postérieure  (approximati vendent  ganglions 
intertrachéo-bronchiques)  ; 

3“  Ia>be  .  supérieur  du  poumon  gauche. 

ANAXOinE.PAïHoroGiguiî.  —  I»  Examen  hntoîogiqne 
d’un  fragment  prélevé, au  niveau  de  la  partie  antérieure  delà 
tum  eur.  —  .Tumeur ,  très  vasculaire  à  stencture  lympli.PÏde  ; 
par  endroits  sen.lemententre  les  cellules  tdgne  unteticiü-dUi 
formé  de  .  trayées  collagènes.  Capillaires  distend.ns  et 
énormes  dont  quelques-uns  ont  un  vérita)j,le  ijuapcffon 
cellulaire. 

Très  nombreux  .éléments  cellulaires  ...ayant  [l’afpfÇt 
et  le  volunre,-d,u  lymphocyte.  .Présenpe,  de  ,.cejhules,phis 
v.olurnineuses  .ay.ec  protoplaspia  plus.q.ppareijit.et  }f,oy,aa 
bilobé,  monftrnenx ,  pu  .en  haryokirièsé  ;  ,m,onsjïnosités 
cellulaires  traduisant  .la  malignité  de  ;la  -  tumeur.  jP.as 
d’éléments,  ressemblant  aux  corpusçules  de -.Haa^al  / (thy¬ 
mome). 

La  seconde  coupe  prônent  d’un  fragment 
postérieur;  elle  présente  les, mêmes  .caract^esihistqlp- 
giques  que  la  prehuère. 

2“  Lobe  eupérieiur  du  poumon  gauche.  — 
macroscopique  de  pneumonie.  .lÆ  diagnpstic.d’Offia.ne 
est  rendu  très  aisé  par  suite  de  la  persistance  du  réseau 
alvéolaire  et  des  débris  de  bronches  et  de  vaisseaux. 

On  note  comme  lésion  des  taches  sombres  corre^on- 
dant  â  des  foyers  d’alvéolite  purulente  ;  au  fort  grossisse¬ 
ment,  on  ne  distingue  que  des  polynucléaires  altéras, 
mais  pas  de  .cellules  du  type  lymphoïde  ;  tout  ,  autour  de 
ces  nodules,  il  existe  une  variété  de  lésions .  allant  de 
l’alvéolite  œdémateuse  â  l'alyéplite  purqlente,  Pas  de 
follicules  rii  de  celliffes  géantes. 

I/’absence  de  désorganisation  .tissulaire  et  l’absence  de 
cellules  lytqphordes  atypiques  permettent  d’écartèr  l’hy- 
potlièse  d’un  enyâhissement  dud>arenchyme  pulmonaire 
par  la  tumeur  médiastinale. 

Il  s’agit  d’ime  réaction, inflammatoire  de  type  pneu¬ 
monique. 

iSymptomatoloigie.  —  lymphocytonje  .du 
médiastin  présente  une  riciiesse  de  •S3unptômes, 
dont  les  uiî3  n’^portent  que  des  repséignemente 
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peu  utiles  tandis  que  les  autres  permettent  une 
orientation  ferme  vers  le  diagnostic  exact. 

Au  premier  rang  de  ceux-ci  viennent  les  symp¬ 
tômes  fonctionnels,  qui  .attirent  l’attention  sur 
le  médiastin. 

Au  début,  toutefois,  ils  sont  peu  caractéris¬ 
tiques  :  telle  est  la  dyspnée,  fugace,  intermittente, 
s’exagérant  à  l’effort  ;  la  toux  sèche,  fréquente, 
parfois  spasmodique  et  quinteuse  ;  la  tachycardie 
permenanente  dont  le  chiffre  s’élève  progressive- 
.ment.  A  çestrDubles,.il.faut  ajouter  les  douleurs 
Iprd^ces,  ûnterscapulaires  ou  scapulaires, , qui,  opt 
.q-té  signalas  .p^r  plusieurs  auteurs  .(Harvier). 
;i)aps  -uptye ,  pjj^.ervàtion,  une .  scapulalgie  gauche, 
assez  vive,  a, été, notée  dans  les  premiers .joiris  de 
la  ;Tia1qtlie.  -Plus  .tqrd,  le  syndrome  de  compres¬ 
sion  médiastinale  sünstalle  :  son  apparition  plus 
.pu  moins  tardive  est,  due  à  la  rapidité  de  l'évolu¬ 
tion  ,et  aurtput  à  |]a  .nature  anatomique  ;  une 
.tumeur  èuç^phaloide  ne  produit  des  troubles 
marqués  que  ;  lorsqu’elle  a  atteint  un  certain 
volume  ;  il  en  fut  ainsi  chez  notre  malade  :  ce 
n’est  jep  effet  que  quinze  jours  avant  .la  mort 
.qu’aux  .troubles  .légers  existant  depuis  le  début 
À’ajputèjrent  ;les  jphéuomèues  graves  .de  compres- 

mn- 

|I/a  .fualiguité  tuprorale  s’extériorise  aussi  par 
,10S.sypiptôuLes  géuérqux  ils,  ue.  présentent  aucune 
.paytipiilarité.nptable  :  ce  sont  ceux  de  toute, fiéo- 
-plasie  ;  ;ijs  ,en  suivent  l’évolution  ,progrfis.5iv.e. 

jl^ . vogues  tphy^iqUés  sont  toujours  très  appa- 
.rpnts,  m^s  ,u;’in,diqueilt  pas  le  plus  souvent  par 
..eux-uxèmes  une 'léfion  .médiastinale. 

iPurfpis  ,1a  .palpation,  .dans  certaines  pbserva- 
.tiptis,  .fL ,  ptpn^çé  ,'une  ,1^ip?-eiir ,  dure,  lighep^, ,  com- 
:b]aut  ilqs,. espaces  iiutercp^taux. 

■fî  jLa.pefçus,?ion,t^.^e|Unfi,iuht-^^  de-bois  ,fépon- 
dapt  au  (Çpntaçt  ,|de  |la  .tuuj.eur  avec  la  ,parpi. 

■Quant  à  l’auscultation,  elle  indique  des  zones 
.de  silence  correspondant  à  l’atélectasie  pulmo¬ 
naire  ou  des  zones  de  souffle  correspondant  au 
cQptraire  à  l'augmenta tipn  de  la  densité  duparen- 
chyme ,;  les  jfpnes  .sont  .iij^galejnent  .réparties, 
command.ées,par.la  morphologie  ..et  ,1e  .volume  de 
la  tumeur. 

Parmi  les  signes  physiques  les. plus- importants, 
il  convient ,  de  signaler  .spécialement  la  , pleurésie 
(I^etulle)  ;,elle  aurait,. été, obaow^  dans. la  moitié 
des  cas.  Ladormule  cytGlogique.esfcà  lymphocytes, 
et*le  liquide  est  en  général  citrin  ;  dans  de  très 
rares  observations  (Quignon)  cette  pleurésie 
s’est  montrée  hémorr^gue  ;  ..l’inoculation  ^u 
cobaye  ..est  (toujoms  négative.  Iv’eîiistence -de  ,<tet 
épanchement,  qui  évolue  souvent  avec  uml^er 
état  fébrile,  peut  faire  penser  à  une  lésion  -de 
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nature  tuberctdeuse  ;  cependant  la  rapidité  de  sa 
reproduction,  l'influence  nulle  de  la  thoracen- 
tèse  sur  les  troubles  fonctionnels,  l’existence  par- 
■foip  de  cellules  atA^iques  sont  des  points  impor¬ 
tants  -qui  la  différencient  des  pleurésies  d’autre 
nature. 

Enfin,  l’examen  radiologique  a  une  importance 
capitale,  il  localise  exactement  la  masse  tumo¬ 
rale,  en  montre  les  contours,  permet  de  suivre  et 
•d’apprécier  son  développement. 

Toutefois  l’interprétation  des  images  radiolo¬ 
giques  n’est  pas  toujours  très  aisée  ;  eUe  devient 
extrêmement  délicate  quand  un  épanchement 
pleural  intervient,  masquant  en  partie  la  masse 
tumorale.  Il  convient  dans  ce  cas  de  s’efforcer 
d’évacuer  l’épanchement  ou  de  pratiquer  une 
pneumoséreuse.  Dans  la  présente  observation, 
les  données  de  l’examen  radiologique  nous  ont 
été  d’un  très  grand  secours^  elles  nous  ont  permis, 
quand  l’épanchement  pleural  ne  déterniinait 
qu’un  voile  de  la  partie  inférieure  du  champ 
gauche,  de  confirmer  le  diagnostic  clinique  de 
tumeur  médiastinale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  lymphosar¬ 
come  médiastinal  à  la  période  de  début  est  un 
diagnostic  toujours  délicat. 

Un  seul  symptôme  peut  parfois  être  observé  ; 
le  plus  fréquent  est  la  toux,  la  suffocation  ;  la 
prédominance  initiale  des  signes  de  compression 
veineuse  oriente  vers  le  diagnostic  de  tumeur  se 
développant  dans  l’étage  antéro-supérieur  du 
médiastin  ;  à  côté  de  cette  forme  veineuse,  ü 
peut  exister  des  formes  dans  lesquelles  prédo¬ 
minent  les  troubles  de  la  '  déglutitioiu  II  existe 
même  des  lymphosarcomes  du  médiastin  latents 
(casdeLereboullet,d’Auvray).Ce  dernier  concerne 
un  sujet  de  cinquante  ans,  opéré  de  pleurésie 
puni  lente  et  dont  l’autopsie  révéla  un  volumineux 
lymphosarcome. 

Si  l'hésitation  est  possible  au  début  en  pré¬ 
sence  d’un  s3mdrome  médiastinal  incomplet,  il 
n’en  est  pas  de  même  à  une  période  plus  avancée 
delà  maladie,  quand  le  syndrome  médiastinal 
typique  s’est  installé. 

n  convient  tout  d’abord  d’éliminer  les  fac¬ 
teurs  de  compression  extramédiastinaux,  c’est- 
à-dire  pleuro-pulmonaires,  les  grands  épanche¬ 
ments  pleuraux,  les  pleurésies  médiastines,  les 
pneumothorax,  les  kystes  hydatiques,  les  tu¬ 
meurs  du  poumon.  Les  examens  clinique  et 
surtout  radiologique  montrant  un  déplacement 
en  masse  du  médiastin  permettent  le  plus  sou¬ 
vent  de  préciser  le  diagnostic  de  ces  diverses 
affections. 

Si  la  lésion  causale  est  intramédiastinale,  il 


convient  de  distinguer  avec  Ameuüle  les  ;affec- 
tions  dont  le  syndrome  médiastinal  ne  domine 
•pas  l’allure  clinique  et  celles  où  il  est  au  premier 
plan.  Parmi  les  premières  on  rencontre  : 

Les  adénopathies  trachéo-bronchiques  an  cours 
des  leucémies  lymphoïdes  ;  dans  cette  hy’pothèse, 
le  syndrome  médiastinal  surrrient  chez  'un  sujet 
dont  les  ganglions  superficiels  sont  pris,  dont  la 
rate  est  augmentée  de  rnlume  ;  enfin  la  formule 
sanguine  lève  tous  les  doutes.  Des  tumeurs  du 
médiastin  peuvent  aussi  être  sinnilées  par  d’autres 
syndromes  lymphadéniques,  notamment  par  la 
maladie  de  Hodgkin  à  début  trachéo-bronchique. 

Dans  cette  même  catégorie  d’affections  intra¬ 
médiastinales  énumérons  les  adéuopatlûes  médias¬ 
tines  secondaires,  les  péricardites  compliquées  de 
médiastinites. 

Dans  le  second  groupe  d’affections  à  syndrome 
médiastinal  prédominant,  l’examen  radiologique 
nous  amène  à  séparer  les  tmneurs  animées  de 
mouvements  d’expansion  de  celles  qui  en  sont 
dépourvues. 

Dans  les  premières,  si  les  caractères  de  pulsati¬ 
lité  sont  nets  à  l’écran,  nous  rangerons  les  ané¬ 
vrysmes  ;  l’intei-prétation  des  secondes  est  très 
variable  suivant  l’âge  du  sujet.  Chez  l’enfant,  en 
suivant  toujours  la  classification  donnée  par 
Ameuille,  nous  distinguerons  l’hypertrophie  du 
thymus,  l’adénopathie  trachéo-.bronchique  et 
la  symiphyse  cardiaque  avec  médiastinite. 

Chez  l’adulte,  les  syndromes  médiastinaux  sont 
occasionnés  avant  tout  par  des  tumeurs;  on 
admet  actuellement  en  effet,  après  les  travaux  de 
Léon  Bernard,  Sergent,  Rist  et,  .  Ameuille,  que  la 
tuberculose  ganglionnaire  du  type  infantile  est 
d’une  très  grande  rareté  chez  l’adulte. 

Suivant  la  localisation  de  la  tmneur,  on  peut 
observer  un  syndrome  médiastinal  postérieui- 
(troubles  œsophagiens),  et  c’est  au  cancer  de 
l’œsophage  qu’il  faut  penser,  ou  bien  un  symdrome 
médiastinal  antéro-supérieur  et,  dans  ce  cas,  c’est 
ime  tumeur  primitive  du  médiastin  qui  en  est 
cause.  La  malignité  tumorale  se  reconnaîtra  à  la 
précocité  de  l’œdème  en  pèlerine,  à  la  .nature 
hémorragique  de  l’épanchement  pleural,  à  l’exr 
tension  de  l’image  radiologique  dont  les  contours 
restent  flous,  aux  progrès  de  la  cachexie  et  de 
rinanition.  Par  contre,  si  la  tumeur  est  bémgne, 
l’état  général  est  peu  touché  et  le  contour  de 
l’image  radiologique  est  net. 

Pathogénie  et  évolution.  —  La  patiiogénie 
de  ces  tumeurs  malignes  demeure  'tsnès  obscure; 
Certains  auteurs  comme  Letulle  les  considèrent 
comme  ayant  pour  point  de  départ  la  loge  thy¬ 
mique  ;  d’autres  auteurs  leur  donnent  une  ori- 
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gine  ganglionnaire.  I^a  différenciation  de  ces  deux 
variétés  étiologiques  est  bien  difficile  à  faire.  L’ori¬ 
gine  infectieuse  aurait  même  été  invoquée  ;  par¬ 
fois  ces  tumeurs  se  seraient  développées  chez  des 
syphilitiques. 

L’évolution  des  ljunphosarcomes  se  fait  rapi¬ 
dement  vers  la  mort.  La  durée  moyenne,  d’après 
Webster,  serait  de  six  à  huit  mois,  mais  souvent 
elle  est  beaucoup  moins  longue  ;  dans  le  cas  pré¬ 
sent,  l’évolution  a  été  de  trois  mois. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  tumeurs 
malignes  ne  peuvent  bénéficier  d’un  traitement 
chirurgical  ;  la  radiothérapie  et  notamment  la 
radiothérapie  profonde  ont  parfois  déterminé  des 
améliorations  ou  ralenti  l’évolution  (Harvier). 
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LA  PROPHYLAXIE  MENTALE 
ET  LE  PLACEMENT 
FAMILIAL  LIBRE  ' 

le  D'  A.  RODIET 

iléJecin-chef  de  l’Asile  de  Ville-Evrard. 

Lorsque,  en  1922  et  1923,  le  service  de  prophy¬ 
laxie  mentale  s’est  organisé  à  l’asile  vSainte-Aniie, 
nous  avons  pensé,  le  Marie  et  moi,  que,  le  terme 
«  prophylaxie  mentale  »  s’appliquant  au  traite¬ 
ment  du  malade  non  interné,  il  y  avait  lieu  d’ins¬ 
tituer  une  assistance  spéciale  pour  certaines  caté¬ 
gories  de  malades,  auxquels  l’internement  n’est 
pas  encore  applicable  ou  qui,  après  séjour  plus  ou 
moins  prolongé  à  l’asile,  n’ont  plus  à  bénéficier 
de  la  séquestration.  Les  assistés  de  la  première 
catégorie  étant  recueillis  par  le  service  du  Tou¬ 
louse  à  l’asile  Sainte-Anne,  nous  avons  tout  d’abord 
réalisé  le  placement  familial  libre  pour  les  assistés 
de  la  seconde  catégorie.  Dans  nos  services,  nous 
avons  recherché  les  malades  convalescents  ou 
guéris,  et  sujets  à  rechutes  à  plus  ou  moins  longue 
échéance,  qui  n’étaient  pas  rendus  à  la  liberté, 
parce  qu’ils  n’avaient  à  Paris  ni  parents  ni  amm 
qui  puissent  les  recueillir  à  leur  sortie.  Livrés  à 
eux-mêmes,  ces  convalescents,  hommes  et  femmes. 
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sont  exposés  à  une  rechute  d’autant  plus  pro¬ 
bable  qu’ils  éprouvent  mille  difficultés  à  trouver 
de  l’ouvrage  et  que,  sans  appui  et  sans  direction, 
ils  sont  obligés  de  vivre  dans  les  hôtels  meu¬ 
blés  des  faubourgs  de  la  capitale,  tenus  par  des 
marchands  de  vins  qui  les  poussent  à  consom¬ 
mer  de  l’alcool,  sans  les  aider  à  trouver  du  tra¬ 
vail.  Afin  de  réaliser  nos  projets,  il  était  essentiel 
de  trouver,  ainsi  que  l’avait  fait  le  D'  Marie  en 
1892,  une  région  saine  et  hospitalière,  oh  nous 
puissions  envoyer  nos  assistés,  les  rééduquer  au 
travail  et  les  réadapter  surtout  aux  habitudes 
de  la  vie  à  la  campagne,  plus  saine  que  l’existence 
à  la  ville.  La  plupart  de  nos  malades  ont  été  en 
effet  élevés  dans  un  milieu  rural.  Très  fréquem¬ 
ment,  c’est  parce  qu’ils  ont  quitté  leur  village  pour 
venir  s’installer  dans  la  capitale  qu’ils  sont  de¬ 
venus  malades.  A  Paris,  la  vie  est  plus  agitée  et 
moins  saine  qu’aux  champs,  et  les  occasions  de 
boire,  de  faire  du  scandale  dans  la  rue,  de  se 
quereller  avec  les  voisins  ou  de  provoquer  des 
accidents,  sont  plus  fréquentes.  C’est  à  Lurcy- 
Lévy  (Allier)  que  nous  avons  fondé  notre  Centre 
de  placement  familial  libre,  grâce  au  Conseil 
général  de  la  Seine  et,  à  l’appui  de  M.  Paul  Fleu¬ 
ret,  conseiller  municipal  de  Paris  et  rapporteur 
des  colonies  familiales. 

Nous  avons  utilisé  à  Lurcy-Lévy  les  bâti¬ 
ments  qui  avaient  servi  de  centre  à  l’ancienne 
colonie  de  vieillards  assistés  du  département 
de  la  Seine,  colonie  fondée  par  lé  D^'  Marie  et 
M.  Félix  Roussel,  ancien  président  du  Conseil 
général. 

Il  convenait  aussi  de  choisir  :  1°  les  nourriciers, 
c’est-à-dire  les  habitants  du  pays  désireux  de 
recevoir  des  pensionnaires  ;  2°  ces  pensionnaires, 
hommes  et  femmes,  parmi  les  convalescents  et 
malades  guéris  des  asiles,  et  la  condition  essen¬ 
tielle  de  leur  choix  était  qu’ils  voulussent  bien  con¬ 
sentir  à  s’éloigner  de  Paris  et  qu’ils  acceptassent 
de  vivre  dans  une  famille  étrangère  à  la  campagne. 
Les  assistés  n’étant  plus  internés,  c’est-à-dire  libres 
de  quitter  le  centre  de  placement  ou  leurs  nourri¬ 
ciers,  si  la  vie  qui  leur  était  assurée  ne  leur  conve¬ 
nait  pas,  ce  n’est  pas  sans  difficulté  que  nous 
avons  obtenu  d’eux  l’engagement  :  1°  de  rester 
au  moins  trois  mois  à  Lurcy-Lévy  ;  2°  de  chercher 
du  travail  à  la  campagne,  dans  les  fermes  et  in¬ 
dustries  du  voisinage  ;  3°  de  ne  quitter  la  colo¬ 
nie  qu’après  a\-oir  trouvé  une  occupation  qui 
leur  assure  une  existence  convenable.  Pendant 
toute  la  durée  de  leur  séjour  à  Lurcy-Lévy,  ils  ne 
sont  pas  abandonnés  à  eux-mêmes:  ils  sont  sou¬ 
mis  à  la  surveillance  discrète  d’un  rentier  du  pays 
qui  s'est  chargé  de  les  diriger,  de  les  aider  dans 
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leurs  recherches  d’une  occupation  et  de  les  pro¬ 
téger  contre  une  exploitation,  possible  de  la  part 
des.  nourriciers.  En  effet,  ies  nourriciers,  sont  in¬ 
demnisés  par  le  département  de  la  Seine  et  re¬ 
çoivent  une  allocation  journalière  pour  frais  d’ali¬ 
mentation  et  de  couchage'  de  leurs  pensionnaires. 
En  outre,  un  médecin  du  viEage  a  bien  voulu  leur 
promettre  son  assistance  en  cas  de  maladie.. 

Dans  le  cas  où  mi  pensionnaire  de  la  colonie  de 
convalescents  présenterait  une  rechute,  un  accès 
aigu  d’aliénation  mentale  ou  serait  atteint  d’une 
affection  intercurrente  nécessitant  l’hospitalisa¬ 
tion,  il  serait,  après  internement  décidé  par  ce 
médecin,  reçu  et  soigné  dans  une  des  infirmeries 
dfes  Colonies  familiales  d’Ainay-le-Château  (Allier) 
pour  les  hommes,  et  de  Dun-sur-Auron  (Cher), 
pour  les  femmes,  colonies  familiales  toutes  deux 
voisines  de  Eurcy-Eévy  et  qui,  fondées  en  1893, 
par  le  Marie,  dépendent  du  département  de 
la  Seine.  Enfin  le  village  de  Eurcy-Eévy  se 
trouve  dans  la  même  région  que  l’asile  agricole 
de  Chezel-Benoît  et  est  relié  par  chemin  de  fer 
aux  deux  chefs-lieux  des  départements  de  l’Ailier 
et  du  Cher  où  se  trouvent  des  asiles  d’aliénés  qui 
ont  un  contrat  passé  avec  l’Administration  de  la 
Seine.  Dans  le  cas  où  il  serait  nécessaire  d’hos- 
pitaliser  un  assisté  parisien,  un  de  ces.  asiles 
peut  lui  réserver  une  place. 

Dès  maintenant,  le  placement  familial  libre, 
issu  de  la  nécessité  de  désencombrer  les  asiles  de 
la  Seme  surpeuplés  après  la  guerre,  a  donné  des 
résultats  appréciables.  Ce  procédé  nouveau  d’assis¬ 
tance  doit  se  développer  ainsi  que  se  sont  dévelop¬ 
pées  les  colonies  familiales  d’aliénés  qui,  installées 
à  Dun-sur-Auron,  à  Ainay-le-Chateàu  et  dans  les 
vidages  des  ciiTiron:.,  ont  reçu,  depuis  1893,  des 
milliers  d’aliénés,  sortis  des  asiles  de  la  Seine  et 
des  asiles  de  province.  Ee  placement  familial  libre 
est  l’œuvre  qui  complète,  en' étendant  leur  action, 
le  dispensaire  de  prophylaxie  de  Easile  Saiote- 
Anné,  et  surtout  la  Société  de  patronage  des  alié¬ 
nés  guéris  (75,  modu'  Châtean-des- Rentiers,  Earis) . 
n  assure,  aux  assistés  du  département  privés  de 
famille  et  de  ressources,  à  leur  sortie  dè  l’asile, 
l’existence  à  la  campagne,  qui  leur,  convient  mieux 
que  la  vie  de  Paris,  et  permet  la  réé.ducation  au 
travail  de  tous  ces  déracinés  qui  sont  une  lourde 
charge  pour  la  société. 
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La  chalestéeine  du  sèrutn  san>gu:m  chez  les 
tubercoileux. 

MM.  JuUviEX  et  Marïix-Rosseï  {Société' de  biologie 
de.  Lyon,  15  juin  1925I  montrent  que  le  taux  de  lu  choles¬ 
térine  circulant  dans  le  sérum  sanguin  des  tuberculeux 
est  sans  rapport  avec  la  forme  anatomo-clinique  et 
l’aîlurie  évolutive  des  lésions.  Chez  les  sujets,  examinés 
par  eux,  le  taux  de  la  cholestérine  se  tenait  dans  les 
limites  observées  chea  les  sujets  normaux. 

Ils  insistent  sur  le  fait  que,  dans  la;  technique  employée 
(tcclmiqrie  de  Grigaut, réaction  de  Liebermanu),  la  quan¬ 
tité  d’acide  sulfurique  utilisé  comme  réactif  agit  d-nns  le 
même  sens  que  la  cholestérine  sur  "intensité  de  la  colo¬ 
ration  obtenue  ;  d'où  la  nécessité  d'employer  pour  tous 
les  tubes  des  doses  d’acide  sulf.uriqne  rigoureusement 
identiques. 

P.  Beamouiier. 

Côtes  cervicales. 

A  la  ÿuite  de  nombreuses  observations,  Soül'HAM  et 
B.T'JDHJîl.i,.  (Bnf.  med.  Jozn-m.,  8  nov'.  1924)  concluent  qiie 
les  côtes  cervicales  -sont  des  anomalies  congénitales  qui 
peuvent  être  découvertes,  chez  les  enfants  à  tout  âge. 
Sur  13  cas  observés,  12  étaient  bilatérales  et  10  apparurent 
chez  des  filles.  Le  diagnostic  n’est,  fait  qu’après.  examen 
radibseopique,  car  la  plupart  des  symptômes  n'apparais¬ 
sent  qu’à  l’âge  adulte.  Le  début  des  symptômes  doit  être 
mis  sur  le-  compte  de  l’apparition  de  l’ossification,  qui  ne 
devient  définitive  qu’à  l’âge  de  vingt-ciuq  ans..  Chez  les 
enfaaitSi.ou.peut  retrouver  des  signes  portautsur  le  mem¬ 
bre  supérieur  (douleur,  œdème,  etc.)  comme  chez 
l’adulte.  Iv’errcur  de  diagnostic  peut  se  faire  avec  un  tor¬ 
ticolis,  un  mal  de  Pott  cerWcal,  tous  diagnostics  faits  par 
la  radiograplvie.  Le  traitement  ne  semble  pas  nécessiter 
chez  l’enfant  une  intervention  chirurgicale. 

L.  ÏLRRXS. 

Prophylaxie  de  la  syphilis  congénitale. 

■Gette  q'uestipn  toujours;  à  l’ordre  du  jour,  et  qui  a  fait 
l’objet  de  discussions  récentes  à  lui  Congrès  de  pédiatriej 
vient  d’être  envisagée  à  nouveau  par  le  professeur  Mar- 
ïAat  {La  Pédiatrie  pratique,  15  juill.  et  1925). 

'  La.  prophylaxie  de  la  syphilis  congénitale  soulève  un 
■premier  -xn-oblème,  celui  du  jMonogpdcssy^/nVi/ifgiips. Pen¬ 
dant  longtemps  les  médecins  se  basèrent  sur  les  règles  que 
A.  Poumier  avait  été  le  premier  àiormuler.  L’intrpdiiction 
de  la  séro -1:0001100.  et  de  nouveaux  traiteinentB.a  condmt 
à  modifier  ces- règles,.et.à,ea,adopter  de  nouveHes  qui  ont 
étéi- précisées  par  la.  Société  de  dermatologie  en  1920. 
Encore  faut-il  les  interpréter  et  les  adapter  à  chaque  cas 
particulier';  il  faut  .également  ne  pas  demander  trop  au 
Wassermann',-  de  plus,  la  ponetion  lombaire,  exigée,  est 
souvent  difficilement  acceptée  par  le  malade...  Si,  le  ma¬ 
riage  aboutit  à  la  conception,  il  est  inutile  de  traiter,  la 
mère  si  le  mari'  remplit  les  conditions  indiquées.  Dans  le 
oas  Qontraire,  il  faut  la  soumettre  au  traitement  mère 

a  «U- néanmoins  urnavontement  ou  jm.acBqu,chemept  pré¬ 
maturé,  si  elle  a  mis  .am  monde  antériem'emieat  mai  enfant 
aypUüitiqué,  si  eUé  m.  ellei-mSme  .présenté,  des' axxddeuts 
syphilitiques,'  m  si'  l’jon;  soupçonne  -qu'elle  dfcaifc 
lique'àvant-sottmanrage. 
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1,^Jraitement  de  la  femme  syphilitique  en  état  de  ges- 
tation'est’capital,  car  il  peut  permettre  d’pbtenir  un  en- 
fant]vivant,  sain  ou  capable  de  le  devenir.  Ce  traitement 
doit  être  institué  précocement,  avant  le  troisième  mois, 
et  poursuivi  jusqu’à  la  fin  de  la  gestation.  Le  novarséno- 
benzol  est  le  médicament  de  choix  ;  on  fera  toutes  les 
semaines  une  injection  intraveineuse  en  commençant  par 
o8r,i5  pour^aboutir  à  la  dose  de  08^,60  qu’on  répétera 
pour^obtenir^une  quantité  totale  de  4  grammes  environ. 
Après  la  cure,  qui  durera  deux  mois  en  général,  ou  fait 
un  repos  de  trois  semaines  ;  nouvelle  cure  de  huit  se¬ 
maines,  puis  repos  de  quatre  semaines  ;  troisième  cure, 
puis  repos  jusqu’à  la  fin  de  la  gestation  ou  quatrième 
cure.  Matériellement,  le  traitement  sera  surveillé  suivant 
les  règles  d’usage,  en  particulier  on  analysera  fréquemment 
les  urines. 

Dans  l’intervalle  des  séries  de  novarsénobenzol,  il  est 
utile  d’instituer  une  cure  mercurielle  (benzoate  en  injec¬ 
tion  intramusculaire,  frictions,  ou  mieux  mercure  en 
ingestion). 

Lorsque  les  injections  intraveineuses  sont  impossibles, 
on  peut  injecter  le  novarsénobenzol  par  voie  sous-cuta- 

On  peut  également,  suivant  le  conseil  de  quelques 
médecins,  remplacer  une  cure  d’arsenic  ou  de  mercure 
par  une  cure  de  bismuth  d’environ  un  mois  (10  à  12  in¬ 
jections  de  2  à  3  centimètres  cubes  d’iodo-bismuthate 
de  quinine). 

Lorsque  la  syphilis  ne  peut  être  révélée,  et  que  par 
conséquent  un  traitement  actif  ne  peut  être  institué, 
on  peut  —  comme  pis-aller  —  donner  du  biodure  de  mer¬ 
cure  et  de  l’iodure  de  potassium  par  la  bouche  ;  on  pour¬ 
rait  aussi  employer  les  comprimés  de  stovarsol  et  de 
tréparsol,  encore  trop  récents  pour  qu’on  puisse  formuler 
une  opinion  sur  leur  action. 

Lorsque  les  règles  du  mariage  et  de  la  conception  des 
syphilitiques  n’ont  pas  été  suivies,  même  si  elle  s’est  bien 
soignée  pendant  sa  gestation,  la  mère  doit  nourrir  elle- 
même  son  enfant-,  en  aucun  cas,  elle  ne  doit  le  confier  à  une 
nourrice  mercenaire. 

L’autenr  rappelle  enfin  les  lois  de  Baumès  et  de  Pro- 
feta.  La  première,  qui  se  formule  ainsi  :  un  enfant  pro¬ 
créé  syphilitique  par  un  père  syphilitique  n’infecte  ja¬ 
mais  sa  mère  saine  en  apparence,  doit  être  comprise  au¬ 
trement.  Avec  Carie,  on  peut  dire  que  :  une  mère  qui  donne 
naissance  à  un  enfant  syphilitique  est  toujours  syphili¬ 
tique,  quelles  que  soient  ses  apparences  de  santé-,  donc  il  n’y 
a  pour  la  mère  aucun  danger  à  donner  le  sein.  Quant  à  la 
loi  de  Profeta  (une  mère  syphilitique  n’infecte  jamais  son 
enfant  sain  en  apparence,  à  moins  qu’elle  n’ait  contracté 
la  syphilis  pendant  les  deux  derniers  mois  de  la  grossesse), 
elle  doit,  elle  aussi,  être  énoncée  différemment  :  un  enfant 
né  d’une  mère  syphilitique  est  le  plus  souvent  syphilitique 
lui-même,  malgré  les  apparences)  il  n’y  a  donc  aucun  dan¬ 
ger  pour  lui  à  prendre  le  sein  de  sa  mère  syphilitique,  sauf 
si  celle-ci  a  contracté  la  maladie  dans  les  deux  derniers 
mois  de  la  grossesse,  et  dans  ce  dernier  cas,  elle  ne  doit 
pas  nourrir  son  enfant,  ni  d’ailleurs  le  confier  à  une  autre 
nourrice. 

En  appliquant  avec  rigueur  ces  règles  de  prophylaxie, 
Dn^ferait  diminuer  certainement  la  mortalité  des  enfants 
iu  premier  âge,  et  le  nombre  des  malformations  et  des 
hfirmités  imputables  à  la  syphilis  ;  dans  cette  réalisation 
m  rôle  très  important  est  dévolu  aux  dispensaires  annexés 
uuc  Maternités  et  Instituts  de  puériculture. 

G.  Botn,ANGBR-Pii,BT. 


30  Janvier  ig26. 

Transfusion  de  sang  chez  les 
prématurés  débiles. 

Dans  le  service  de  M.  Devraigne,  à  Lariboisière, 
MM.  Paui,  Guéniot  et  Séguy  ont  appliqué  la  transfu¬ 
sion  du  sang  à  cinq  prématurés  débiles.  Ils  étaient  guidés, 
du  point  de  vue  théorique,  par  l’idée  d’apporter  au  pré¬ 
maturé,  avec  le  sang  maternel,  des  hormones  diverses, 
des  hématies  qui  peuvent  améliorer  l’hématose,  des  poly¬ 
nucléaires  dont  le  nouveau-né  est  mal  pourvu.  Ils  font 
remarquer  d’autre  part  que,  sur  la  faible  masse  sanguine 
du  nouveau-né  débile  (85  à  90  centimètres  cubes  de  sang) , 
une  transfusion  faible  (15  à  20  centimètres  cubes)  est 
proportionnellement  très  importante  et  par  conséquent 
fort  active. 

Du  point  de  vue  technique,  les  auteurs  ont  employé  la 
transfusion  citratée,  et  ont  pratiqué  l’injection  dans  le 
sinus  longitudinal  supérieur,  à  l’angle  postérieur  de  la 
fontanelle  ;  ils  recommandenr  de  pousser  très  lentement 
l’injection.  Ils  avaient  au  préalable  examhié  le  sang  ma¬ 
ternel  et  le  sangfœtal,  pour  s’assureri —  ce  qui  est  toujours 
arrivé  —  qu’fis  appartenaient  au  même  groupe  sanguin. 

La  transfusion  a  été  constamment  bien  supportée. 
Les  résultats  en  ont  été  excellents.  Dès  le  lendemain,  la 
température  a  monté  d’un  à  deux  degrés,  revenant  ainsi 
à  la  normale.  L’ascension  de  poids  a  parfois  été  plus 
tardive,  mais  s’est  toujours  manifestée. 

On  peut  donc  conclure  avec  les  auteurs  —  dont  nous 
n’avions  pu  signaler  trop  brièvement  le  travail  dans  la 
Revue  des  maladies  de  l'enfance  —  que  la  transfusion  du 
sang  est  un  moyen  puis.sant  de  stimuler  le  thermogenèse 
et  l’accroissement  pondéral.  Fr.  Saint-Giron.s. 

Embolies  pulmonaires  post-opératoires. 

P  Un  long  rapport  sur  les  embolies  pulmonaires  consécu¬ 
tives  aux  opérations  a  été  fait  par  LockharT-Mummery 
[Brit.  med.  Journ.,  8  nov.  1924).  Après  avoir  constaté  que 
l’on  n’observe  qu’un  cas  sur  10  de  mort  consécutive  à  ces 
embolies,  fi  indique  que  nombre  de  pneumonies  post¬ 
opératoires  sont  en  réalité  des  embolies.  Ces  embolies 
apparaissent  en  moyenne  vers  le  huitième  ou  neuvième 
jour  après  l’opération  avec,  comme  cas  extrêmes,  vingt- 
quatre  heures  et  huit  semaines.  Le  pronostic  grave  per¬ 
siste  dans  les  dix  premières  minutes.  Sauf  complications 
septiques,  les  antres  embolies  guérissent.  Lockhart» 
Mummery  divise  ces  embolies  en  trois  groupes  :  un  pre¬ 
mier  groupe  qui  comprend  Jes  cas  de  mort  subite  sans 
symptômes  prémonitoires,  due  sans  doute  à  tme  embolie 
cérébrale  et  non  à  une  embolie  pulmonaire  (Wilson  : 
20  p.  100  des  cas  à  la  clinique  Mayo  étaient  des  embolies 
cérébrales)  ;  im  deuxième  groupe  comprend  les  cas  de 
mort  consécutive  à  l’existence  d’accidents  aigus  :  dys¬ 
pnée,  douleurs  thoraciques.  Dans  ces  cas  Lockhart-Mmn- 
mery  conseille  le  nitrite  d’amyle,  l’atropine  ou  la  mor¬ 
phine  ;  un  troisième  groupe  comprend  les  cas  d’embolie 
avec  signes  pulmonaires  focaux  évoluant  vers  la  guérison. 

Suit  un  tableau  intéressant  des  rapports  des  embolies 
avec  les  diverses  interventions  :  il  ressort  de  cette  étude 
que  ce  sont  les  interventions  portant  sur  le  tube  digestif 
(rôle  de  la  veine  porte?)  qui  donnent  lieu  au  plus  grand 
nombre  d’embolies,  puis  viennent  les  interventions  sur  le 
petit  bassin  (rôle  de  la  stase  veineuse) .  Après  avoir  discuté 
la  pathogénie  de  ces  embolies  (rôle  de  l’infection)  et 
la  physiologie  (rôle  des  ferments),  Lockhart-Mummery 
donne  quelques  directives  thérapeutiques. 

E.  Terris. 


U  Gérant:  J.-B.  BAILLIfiRB. 
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LA  MICRORADIOACTIVITÊ 
DE  L’ÉLÉMENT  POTASSIUM 
EN  BIOLOGIE 

H.  ZWAARDEMAKER 


fère,  sous  une  forme  différente,  il  est  vrai. 

Examinée  du  point  de  vue  physique,  notre 
question  touche  donc  à  la  limite  de  ce  qui  est 
observable.  Heureusement,  le  hasard  nous  a  servi 
et,  grâce  à  l’appui  de  nombreux  collaborateurs 
enthousiastes,  il  fut  possible  d’élaborer,  en  1916 
et  dans  les  années  suivantes,  une  méthode  biolo¬ 


gique  qui,  non  seulement  démontre,  pour  certains 

E’élément  potassium  se  trouve  dans  tout  orga-  organes  du  moins,  l’existence  indubitable  d’une 

misme  vivant  et  ne  saurait  y  manquer.  Chez  les  microradioactivité  dans  ces  organes,  mais  met 

vertébrés,  il  est  accumulé  dans  les  muscles,  les  également  en  lumière  la  signification  de  cette 

fibres  nerveuses;'  les  globules  sanguins  et  cer-  microradioactivité  pour  l’organisme  animal.  Je 

laines  cellules  glandulaires.  Parvient-on  à  enle-  parvins  notamment  à  enlever  aux  organes  une 

-ver  partiellement  le  potassium  par  la-^age,  la  quantité  suffisante  de  potassium  et  à  diminuer 

fonction  de  l’organe  cesse,  pour  se  rétablir  dès  ainsi  la  bioradioactivité  existant  dans  les  tissus, 

■qu’on  fournit  de  nou¬ 
veau  du  potassium. 

Quelles  sont  les  causes 
de  ce  phénomène?  Cette 
■allée  et  venue  de  la 
fonction  est-elle  enjrap- 
port  avec  les  propriétés 
chimiques  de  l’élément, 
ou  bien  dépend-elle  de 
■ses  propriétésphysiques  ? 

Il  faut  croire  que  les 
propriétés  chimiques  ne 
jouent  aucun  rôle,' car 
dans  la  série  homologue , 
lithium,  sodium,  potas- 
•sium,  rubidium,  césium, 
ce  sont  uniquement  le 
troisième  et  le  quatrième 

terme  qui  ont  une  importance  biologique  spéci-  dans  une  mesure  telle  que  la  fonction  cessait, 
fique  en  ce  sens  ;  il  est  plutôt  probable  que  la  pro-  Or,  lorsque  je  fournis  ensuite  une  nouvelle  radio- 
priété  physique  de  la  radioactivité  doit  être  ren-  activité,  qu’elle  qu’en  fût  la  source,  la  fonction 
due  responsable  des  faits,  car  cette  propriété  reprit  (3). 

revient  aux  éléments  potassium  et  rubidium,  seuls  Le  cœur,  les  vaisseaux  périphériques,  les  nerfs 
actifs  ;  elle  manque  aux  autres,  qui  sont  inactifs,  périphériques,  les  reins,  les  intestins,  tels  furent 

Toutefois,  la  radioactivité  de  ces  deux  élé-  les  organes  qui  me  servirent  d’objets  d’épreuve, 
ments  est  très  faible  (i).  Par  photographie  (2)  Ceux  d’animaux  à  sang  froid  conviennent  le 
elle  ne  se  révèle  qu’après  plusieurs  semaines  et,  mieux,  parce  qu’on  n’a  pas  besoin  de  les  mettre 
quand  on  mesure  leur  pouvoir  d’ionisation  de  dans  un  thermostat  et  que  l’expérience  peutmvoir 
l’air,  on  trouve  que  les  solutions  de  sels  de  une  durée  plus  longue.  On  peut  les  isoler  ou  les 
potassium  et  de  rubidium  que  l’on  emploie  laisser  en  place. 

en  physiologie  ont,  après  avoir  été  évapo-  H  s’agit  uniquement  d’imaginer  des  moyens 
lées  à  siccité,  à  peu  près  la  radioactivité  pré-  permettant  à’enlever  plus  ou  moins  complète- 
sentée  par  de  l’eau  minérale  médicinale  radi-  ment  aux  cellules  le  potassium  .naturel  et  à  le 

remplacer  par  l’un  ou  l’autre  élément  radio-actif. 

(1)  Elle  fut  découverte  par  N.-R.  CAMPBEi-n  et  A.  wood.  Ce  problème  technique  doit  être  résolu  d’une 

Proc.  Cambr.  Phil.  Soc.,\o\.7av,v>.  5.  manière  propre  à  chaque  cas  particulier  (4). 

(2)  Ee  potassium  demande  cinquante-six  jours,  le  rubidium 

quatre-vingt-dix  (E.  H.  Buchner  {K,  Ak.  ».  Welcnsch.,  1909  (3)  Kon.  Akad.  ».  tVetensch.,  Amsterdam,  30  sept.  1916, 

et  2912).  —  M.  A.-H.  Roffo  m’a  écrit  qu’il  expose  des  plaques  Proc.,  vol.  XIX,  p.  638  ;  Ncd.  Tydschr.  ».  Gcneesk.,  1916,  II, 
photographiques  Eumière,  marque  extra-rapide,  et  développe  p.  1923. 

au  bout  de  deux  mois.  (4)  Arch.  nierl.  de  physiol.,  t.  V,  p.  285. 
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La  microradioactivité  du  potassium  et 
l’automatisme  des  contractions  du  cœur.  — 
Dans  le  cœur  lacunaire  des  animaux  inférieurs 
(petromyzon,  anguille,  grenouille,  tortue),  on 
arrive  assez  rapidement  au  but,  en  perfusant  au 
liquide  de  Ringer,  dont  on  a  tout  d’abord  ôté 
le  potassium  et  auquel  on  ajoute  l’élément  rem¬ 
plaçant.  Voici  quelques  des  exemples  (fig.  i  et  2). 

.  Une  pareille  perfusion  par  des  solutions  salines 
convenables,  qui,  rigoureusement  parlant,  ne 
contiennent  pas  de  potassium  (la  quantité  de  cet 
élément  existant  à  l’état  d’impureté  ne  dépassant 
certainement  pas  un  milligramme  par  litre),  en¬ 
lève  aux  cellules  une  quantité  de  potassium  telle 
que  ce  qui  reste  descend  au-dessous  de  la  valeur 
liminaire  compatible  avec  les  fonctions.  Dans  des 
appareils  en  quartz  qui  n’abandonnent  au  liquide 
aucun  sel,  on  y  arrive  en  vingt-trois  minutes  en 


males,  la  régularité  des  contractions  ne  laisse  rien 
à  désirer,  mais  la  forme  s’écarte  parfois  quelque 
peu  de  celle  que  l’on  obtient  dans  la  perfusion 
par  rme  solution  de  Ringer  contenant  du  potas¬ 
sium.  La  cause  est  facile  à  présumer.  Outre  leur 
radioactivité,  les  éléments  remplaçants  ont  encore 
quelques  propriétés  chimiques  ou  propriétés  de 
valence  et  une  lyotropie  qui  produisent  des  chan¬ 
gements  dans  des  systèmes  colloïdaux  (3).  C’est 
ce  qui  fait  qu’on  observe  parfois  des  contractions 
allongées,  des  relâchements  ralentis,  une  con¬ 
tracture  prononcée  pendant  la  systole,  phéno¬ 
mènes  qui  font  défaut  quand  on  se  sert  d’une 
solution  de  Ringer  normale.  En  outre,  dans  nos 
exemples  nous  avons  rendu  les  circonstances 
aussi  simples  que  possible,  de  sorte  que  toutes  les 
conditions  étaient  les  mêmes,  sauf  celles  de  radio¬ 
activité  ;  d’ailleurs,  la  préhistoire  de  l’organe 


Réveil  après  addition  de  radium  (2,4  micromilligrammes  par  litre)  au  liquide  de  perfusion  (i)  (fig.  2). 


moyenne.  On  attend  quelques  temps,  un  quart 
d’heure  par  exemple,  puis  on  ajoute  au  liquide 
de  Ringer  exempt  de  potassium  le  «  remplaçant 
radioactif  »  à  une  dose  convenablement  choisie. 
Cette  dose  doit  être  différente  d’après  la  saison, 
comme  l’indique  le  tableau  suivant. 


Dose  de  l’élément  radioactif  qui  doit  être  introduite  dans 
le  liquide  de  Ringer  pour  permettre  un  fonctionnement 
de  longue  durée  de  l'organe  (2)  : 


52  microcuries 
75  — 

24  - 


3.10-“  — 

i/ioo  microcurie 


pota.ssium 

rubidium 

thorium 

uranium 

ionium  (4-  Th) 

radium 

radon  (émanation) 


Kté. 

20  microcuries 

34  — 


1/300  microcurie 


Au  bout  d’une  demi-heure,  les  cœurs  soumis  à 
l’expérience  reprennent  leurs  pulsations. 

Généralement,  lorsqu’on  choisit  des  doses  opti- 

(1)  On  obtient  les  mêmes  résultats  en  ajoutant  au  liquide 
de  perfusion  sans  potassium  :  du  chlorure  de  rubidium,  ou  du 
nitrate  de  thorium  (30  milligrammes  par  litre),  ou  de  l’ionium 
(i  milligramme  par  litre),  ou  du  radon  (émanation  du  radium) 
à  0,01  microcurie  par  litre. 

(2)  T.-P.  FeENSTRA,  A.-M.  f  TREEF  et  W.-H.  I.EVEND  :  I,e 
césium  n’est  pas  radioactif.  — E.  Smits,  Thèse  de  doctorat, 
ITtrecht,  1923. 


était  aussi  toujours  la  même.  Or,  c’est  de  cette 
préhistoire  que  nous  avons  à  tenir  compte.  Les 
influences  chimiques  aussi  bien  que  colloïdo- 
chimiques  des  liquides  de  perfusion  laissent  leurs 
traces  (4),  et  même  la  radioactivité  des  éléments 
employés  peut  avoir  une  influence  résiduelle  qui 
modifle  dans  des  périodes  ultérieures  la  façon 
dont  l’organe  se  comporte  (5).  Toutes  ces  cir¬ 
constances  déterminent  le  temps  pendant  lequel 
peut  durer  la  reprise  du  fonctionnement  régulier 
dé  l’organe.  Dans  un  examen  statistique  que  j’ai 
entrepris  à  ce  sujet,  avec  MIVI.  Zeehuisen  et 
Streef,  j  ’ai  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Durée  des  pulsations  après  remplacement  du  potassium 
par  du  thorium  par  de  l'uranium  par  du  radium 

(moy .  de  87  cœurs)  (moy .  de  4 1  cœurs)  (moy .  de  32  cœurs) 
1/4  à  1/2  h.  55  c.  1/4  à  1/2  h.  20  c.  1/4  à  1/2  h.  14  c. 

1/2  à  ih.  24  c.  1/2  à  ih.  14  c.  1/2  à  ih.  ne. 

H.  d’i  h.  8  c.  PI.  d’une  h.  7  c.  PI.  d’une  h.  7  c. 

(3)  T.-P.  Feenstra,  Thèse  de  doctorat,  Utrecht,  1921. 

(4)  On  peut  prévenir  ces  troubles  en  ajoutant  par  litre 
400  milligrammes  de  chlorure  de  césium  soigneusement  puri¬ 
fié.  Ee  césium,  bien  purifié,  n’est  pas  radioactif,  ainsi  que  je 
l’ai  constaté  avec  Ringer  et  Smits  (C.  R.  de  l'Acad.  roy.  des  sc. 
d’Amsterdam,  30  juin  1923  ;  Proc.,  vol.  XXVI,  p.  575). 

(5)  Constaté  en  collaboration  avec  MM.  Feenstra  et  Steyns 
(C.  R.  Acad.  roy.  des  sc.  Amsterdam,  19  mars  1924  ;  Proc. 
vol.  XXVII,  p.  425). 
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ha  durée  moyenne  des  pulsations,  lorsque  la 
dose  était  optimale  pour  chaque  cœur,  a  été  habi¬ 
tuellement  de  deux  à’  trois  heures  (sur  40  cœurs) . 

Pendant  tout  le  temps  que  les  pulsations  per¬ 
sistent,  on  peut  également  étudier  la  forme  de 
l’électrogramme  (i). 

Si  l’on  a  pris  un  cœur  in  situ  (2),  il  ne  se  mani¬ 
feste  aucun  trouble  dans  la  conduction,  ni  dans 
l’excitabilité  mécanique,  à  moins  que  l’on  n’ait 
pas  bien  choisi  la  dose. 

ha  force  des  contractions  (3)  et  les  échanges 
respiratoires  du  cœur,  aussi,  ne  changent  pas 
dans  les  cas  typiques. 

Maintenant  que  la  dose  de  l’élément  radio¬ 
actif  dans  le  liquide  nous  est  connue,  nous  vou¬ 
drions  connaître  aussi  Vintensiié  de  la  source  de 
rayonnement  dans  l’organe  même. 

Lorsqu’on  prend,  par  exemple,  30  cœurs  de 
grenouille. et  qp’on  laisse  battre  ceux-ci  pendant 
une  heure,  la  perfusion  étant  faite  au  moyen  d’un 
liquide  de  Ringer  normal  (avec  potassium),  à 
travers  une  canule  de  Kronecker  en  verre,  il 
n’est  pas  difficile  de  les  sécher  et  de  les  incinérer 
au  bout  de  cette  heure  et  de  détenniner  la  quan¬ 
tité  de  potassium  dans  les  cendres.  On  trouve  par 
voie  chimique  qu’il  y  a  2  milligrammes  de  potas¬ 
sium  dans  la  cendre  de  i  gramme  de  muscle  car¬ 
diaque.  On  arrive  au  même  résultat  par  voie  radio¬ 
logique,  en  déterminant  le  pouvoir  ionisant  de  la 
cendre.  Or,  si  au  lieu  de  30  cœurs  de  grenouille 
qui  ont  fonctionné  par  du  potassium  pendant  une 
heure,  on  en  prend  30  autres  qui  ont  été  perfusés 
pendant  une  heure  par  du  Ringer  sans  potassmm, 
et  qui  ont  encore  battu  pendant  une  demi-heure 
en  moyenne,  puis  ont  encore  montré  pendant  une 
deuxième  demi-heure  des  groupes  de  contrac¬ 
tions  quand  on  les  excitait  en  les  touchant,  on 
trouve  moins  de  potassium,  par  exemple  i™'',5 
par  gramme  de  muscle  cardiaque.  Il  reste  donc 
encore  dans  l’organe  trois  quarts  de  la  quantité 
primitive  et  ce  reste  aurait  indubitablement  fait 
sentir  son  influence,  si  les  cœurs  n’avaient  pas 
été  incinérés,  mais  avaient  servi  à  de  nouvelles 
épreuves. 

D’une  façon  semblable  on  peut  faire  fonctionner 
30  cœurs  de  grenouille  à  l’aide  d’un  liquide  à 
thorium  convenablement  choisi.  Ici  encore  les 
organes  peuvent  être  incinérés  et  le  pouvoir  ioni¬ 
sant  de  leurs  cendres  peut  être  exammé.  Dans 
cette  cendre,  le  rayonnement  provient  du  reste 
de  potassium  et  des  atomes  de  thorium  qui  se 
sont  fixés  à  la  .surface  des  cellules.  En  faisant  la 

(1)  J.-P.  Slooff, ‘Thèse  de  doctorat,  Utrccht,  1922. 

(2)  J.-B.Zwaardemakeh,  Thèse  de  doctorat,  Utrecht,  1922. 

(3)  M  J.-F.-M.  Steyns,  Thèse  de  doctorat,  •Utredit,  1924. 


différence,  on  obtient  la  teneur  en  thorium  par 
gramme  de  muscle  cardiaque. 

Nous  avons  fait  la  même  expérience  sur  30  cœurs 
avec  de  Vuranium  et  enfin  avec  de  Vionimn  ;  en 
opérant  ainsi,  nous  avons  obtenu  les  données  sui¬ 
vantes  : 

Pouvoir  rayonnant  de  la  cendre  de  J  gramme  de  muscle 
cardiaque  perfusé  avec  : 

RiiiRcr  n«r-  ■ 
iiial(potas- 

.siuin) .  39  di-.-isions  de  l'échelle  de  l’électroscope. 

Rinjrer  au 

tlioriuin  ..  340  —  -- 

RhiKor  à  l’u- 

Riiiyer  à 

On  peut  déduire  de  ce  pouvoir  raj'onnant  la 
quantité  d’élément  radioactif  accumulée  dans  l’or¬ 
gane  au  bout  d’une  heure  de  imlsations.  Ces  quan¬ 
tités  sont  (4)  ; 

Quantités-  d’élément  radioactif  présentes  dans  i  gramme 
de  muscle  cardiaque  apr  '-s  une  heure  de  pulsations. 

Pota.ssium .  2  milli;4rammes. 

Thorium  .  o'n»,3f>.' 

louiuni  (-t-  Th.) . 

Mais  on  peut  aussi  calculer  le  nombre  des  parti¬ 
cules  émises,  aussi  bien  pour  le  liquide  que  pour  le 
tissu  : 

Nombre  des  particules  (alpha  ou  bâta)  émises  par  gramme 
de  solution  ou  de  tissu  et  par  seconde. 

dans  le  liquide,  dans  le  tissu. 
Ringer  normal  (potassiu  m) ...  0,2  2  ou  4 

Ringer  au  thorium .  0,1  10 

Ringer  à  l'uranium .  0,3  10 

Ringer  à  rionium  (-)-  Th.) ....  inconnu  inconnu 

Ringer  au  radium .  0,1  pas  déterminé 

Ringer  à  l’émanation  (radon)  .  0,3  pas  déterminé. 

On  voit  que  le  nombre  des  particules  émises 
par  seconde  et  par  centimètre  cube  est  à  peu  près 
du  même  ordre  dans  chacune  des  séries  d’expé¬ 
riences  (5)  ;  mais  le  jeu  des  émissions  est  de  5  à 
30  fois  plus  vif  dans  l’organe  que  dans  le  liquide. 

D’après  les  déterminations  chimiques,  1  gramme 
de  muscle  cardiaque,  fonctionnant  avec  une  solu¬ 
tion  de  Ringer  contenant  du  potassium,  contient 
2  milligrammes  de  cet  élément,  émettant  en 
moyenne  deux  ou  quatre  particules  bêta  par 
seconde. 

(4)  Déterminations  de  M.  le  D'  Zbehuken  au  laboratoire 
de  biochimie  de  M.  le  professeur  Ringer. 

(5)  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  DXXXVIII,  p.  726, 1923. 
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Un  petit  cœur  de  grenouille  ou  d’anguille, 
pesant  environ  125  milligrammes,  doit  donc  voir 
se  produire  à  son  intérieur  l’émission  d’une  parti¬ 
cule  en  moyenne  dans  l’espace  de  quatre  ou  deux 
secondes.  Il  n’en  est  pas  seulement  ainsi  dans  le 
cas  du  potassium,  mais  encore  dans  les  cas  où  le 
potassium  a  été  remplacé  par  un  autre  élément 
radioactif,  car  les  doses  sont  à  peu  près  corpusculo- 
équivalentes. 

Or,  ce  qui  est  bien  remarquable,  c’est  que  pour 
un  ventricule  de  grenoiûlle  puisant  sur  une  canule 
de  Kronecker,  la  périodicité  est  précisément  à 
quatre  secondes  ;  il  semble  donc  que  les  pulsations 
du  cœur  sont  isochrones  avec  les  explosions  ato¬ 
miques  qui  se  produisent  à  l’intérieur  de  cet  or- 
/gane.  Il  est  vrai  que  l’émission  en  quatre  secondes 


quelle,  un  cœur  ayant  été  amené  à  l’arrêt  par 
soustraction  de  potassium,  on  peut  ramener  des 
séries  de  pulsations  plus  ou  moins  longues  en 
touchant  l’organe  au  moyen  d’une  sonde.  Ues 
tout  petits  météorites  seraient-ils  donc  l’analogue 
de  la  sonde  de  l’expérimentateur? 

La  microradioactivité  du  potassium  et 
l’entretien  de  fonctions  automatiques  di¬ 
verses.  —  Non  seulement  le  cœur  des  animaux  à 
sang  froid  et  à  sang  chaud,  mais  un  grand  nombre 
d’autres  organes  à  mouvement  automatique  mani¬ 
festent,  mutatis  mutandis,  ces  phénomènes.  Les 
intestins  de  petits  mammifères  (i),  les  cornes  de 
l’utérus  (2)  de  la  souris,  du  cobaye  et  du  chat 
peuvent  être  immobilisés  par  soustraction  de 
potassium  et  être  remis  en  mouvement  par  une 


ncctum'  d’une  grenouille,  préalablement  perfusée  (par  voie  aortique)  avec  une  solution  de  Ringer  sans  .potassium. 
'“'Réveil  des  contractions  après  addition  de  nitrate  d’uianium  (10  milligrammes  par  litre)  au  liquide  de  perfusion  (fig.  3). 


n’est  qu’une  moyenne  et  que  les  émissions  se  suc¬ 
cèdent  plus  rapidement  à  tel  moment  qu’à  tel 
autre,  mais  néanmoins  on  ne  peut  s’empêcher  de 
penser  que  peut-être  l’automatisme  de  l’organe 
«est  garanti  contre  l’assoupissement  par  cette 
•chute  de  météorites,  se  produisant  à  des  instants 
irréguliers.  Dans  le  cas  naturel,  ce  sont  des  parti¬ 
cules  bêta  du  potassium,  dans  le  cas  artificiel  des 
particules  alpha,  7  400  fois  plus  lourdes,  du  tho- 
riiun,  de  l’uranium,  du  radium,  de  l’émanation  ; 
au  point  de  vue  énergétique,  ceUes-ci  l’emportent 
de  loin  sur  les  particules  bêta,  peut-être  encore 
présentes,  du  résidu  de  potassium  et  de  quelques 
Atomes  étrangers. 

Il  y  a  quelque  chose  d’attrayant  dans  cette  repré¬ 
sentation  naïve,  par  laquelle  l’automatisme  natu¬ 
rel  devient  l’analogue  de  ce  qui  se  passe  pendant  la 
deuxième  demi-heure  d’une  expérience,  dans  la¬ 


nouvelle  fourniture  de  cet  élément.  Ici  encore 
l’uranium  peut  remplacer  le  potassium. 

Nous  avons  démonfré  avec  M.  Mes  la  même  chose 
'^omV œsophage  de  la  grenouille  (3)  et  aussi  pour  le 
rectum  de  cet  animal  ;  ces  deux  organes  effectuent 
de  lents  mouvements  automatiques,  lorsque  leur 
système  vasculaire  est  perfusé  par  la  voie  de 
l'aorte  avec  une  solution  de  Ringer.  Si  l’on  omet 
de  mettre  du  potassium  dans  la  solution  de 
Ringer,  les  mouvements  cessent  au  bout  de  douze 
à  vingt-quatre  heures  et  ils  reprennent  lorsque  du 
liquide  à  potassium  est  substitué  à  la  solution  de 
Ringer  sans  potassium.  Du  nitrate  d’uranium 
en  concentration  de  lô  à  15  milligrammes  par 
litre  a  le  même  effet.  Nous  donnons  ici  la  repré¬ 
sentation  d’un  pareil  rétablissement  (fig.  3). 

(1)  E.-H.  JANNINK,  Thèse  de  doctorat,  Utrecht,  igai. 

(2)  H.  DE  Raad,  Thèse  de  doctorat,  Utreclit,  1922. 

(3)  B.  Baxees,  Thèse  de  doctorat,  Utrecht,  1924. 
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Il  eut  lieu  après  un  arrêt  par  soustraction  de  po¬ 
tassium,  qu’intentionnellement  nous  avions  laissé 
durer  des  heures.  Puis  vint  le  liquide  à  uranium, 
et  les  mouvements  spontanés  reprirent  après  deux 
heures  de  perfusion  environ.  Nous  les  avons  laissés 
continuer  toute  la  nuit  et  ils  ne  cessèrent  que 
lorsque  le  corps  de  l’aninral  entra  en  putréfaction. 
Ici  les  contractions  réveillées  par  l’uranium 
étaient,  les  manifestations  ultimes  de  la  vie  ! 

Mais  même  sans  se  trahir  par  des  mouvements, 
des  fonctions  peuvent  apparaître  et  disparaître, 
en  rapport  avec  la  présence  ou.  l'absence  d’un  élé¬ 
ment  radioactif.  C’est  ce  que  révèle  l’électro- 
cardiogranmie  d’un  cœur  arrêté  par  soustraction 
du  calcium  (i)  (fig.  4). 

Nous  avons  également  pu  observer  ce  jeu  dans 
les"  synapses  du  cœur  et  des  vaisseaux  sanguins. 

Lorsqu’on  enlève  au  cœur  son  potassium,  les 
nerfs,  vague  et  sympathique'  perdent  leur  in¬ 
fluence.  Ajoute-t-on  de  nouveau 
du  potassium  au  liquide  de  perfu¬ 
sion,  l’état  d’excitabilité  primitif  se 
rétablit. 

Ce  n’est  pas  uniquement  le  po¬ 
tassium  qui  est  capable  de  le  ré¬ 
tablir  :  le  thorium,  Turanimm,  le 
rubidium,  l’émanation  (2)  ont  éga¬ 
lement  ce  pouvoir.  Il  en  est  de 
même  pour  les  synapses  vaso-mo¬ 
trices.  Lorsqu’on  perfuse  l’organe 
à  partir  de  l’aorte,  la  soustraction 
de  potassium  aux  membres  posté¬ 
rieurs  supprime  l’excitabilité 
des  vaso-moteurs  (3).  Il  y  a 
plusieurs  autres  systèmes  en¬ 
core  (4),  sur  lesquels  la  radioactivité  peut  exer¬ 
cer  dfid’influence,  mais  je  pense  que  les  exemples 
que-  je  viens  d’énumérer  sufflront  Dans  tous,  le 
potasâum  peut,  selon  Macallum  (5),  être  décelé, 
par  voie- microchimique.  ;  cet  élément  est  en  partie 
fixé  par  une  liaison  lâche,  en  partie:  par  une  liaison 
solide;  En  certains  endroits»  le-  potassium  est 
accumulé;  en  abondance  (muscles,,  cylindraxes)»  en; 
d’autres.il  est  distribué;  d'une;  façon  moins  dense. 
Lài  oîi.  sont  réunis  3,  quintillions  d’atomes,  de 
potassium,  il  se- produit  une  émission  par  seconde 
(dans,  le  muscle  celai  se  produit  dans  un,  espace 
d’environ  tm  tiers  de.  centimètre  cube).  Les  explo¬ 
sions  qui,  d’après  l’idée  émise  précédemment, 

(t)  A.-J.  WlLLiNGEN,  Thèse  de  doctorat,  TJtrecht,  1925. 

(2)  Zwaakdemakbr  et  I,BiiY,  Arch.  nierl.  de  physioU,  t.  I, 
P.  7A9>  ig.!?.  —  H.  ZWAARDBMAKER  et  J.-B.  ZWAARDEMAKER, 
Arch.  néerl.  de  physiol.,  t.  IX,  p.  159, 1924. 

(3)  K.-T.-A.  Habbbrxsma,  Thèsededoctorat,  Utredit,  1922. 

(4)  I,,  Gunzburo,  Ned.  Wis.  enNatmrh.  Congres,  I,a  Hague, 
avril  1917. 

(5)  A.-B. Macallum,  Arch.  tderl.  de  physiol.,  t.  VII,  p.  304. 


doivent  tenir  l’organe  en  éveil,  sont  donc  séparées 
dans  le  temps  et  dans  l’espace. 

Discussion  des  mécanismes  de  la  micro- 
radioactivité  physiologique.  —  Ce  fait  donne 
à  réfléchir  et  nous  devons  chercher  un  moyen  de- 
sommer  les  effets  distincts.  Or,  d’après  les  théories- 
admises  pour  expliquer  les  effets  des  radiations 
corpusculaires  dans  la  matière,  partout  où  passe 
mie  particule  émise,  même  dans  un  liquide,  il  se- 
produit  une  ionisation  (6).  Beaucoup  de  ces  ions- 
se  combinent,  mais  beaucoup  d’autres  se  sépa¬ 
rent  par  diffusion  et  se  dispersent,  et  peut-être 
atteignent-ils  ainsi  les  dispositifs  sensibles  de 
réception  où  l’antomatisme  des  organes  prend 
naissance.  En  une  demi-heure,  temps  moyen  néces¬ 
saire  au  rétablissement  des  pulsations  du  cœur, 
il  se  produit  i  800  explosions  atomiques  dans  un 
espace  d’un  tiers  de  centimètre  cube,  et  le  long 
des-  trajectoires  dés  particules,  ces  petits  projec¬ 


tiles  ont  engendré  d’innombrables  ions.  Si  bon 
suppose  (A.  Kailan)  ^7),  que  leur  nombre  soit  le 
même  dans  un  liquide  que  dans  l’air  exposé  à  im 
rayonnement  radioactif,  on  arrive  à  im  nombre 
d’ions,  et  par  conséquent  à  un  nombre  de  molé¬ 
cules  dissociées,  semblable  aux  nombres  des  molé¬ 
cules-  que  nous  voyons  journellement. produire  des 
effets  physiologiques  dans  le  cas  de  substances 
fortement  actives.  Les  particules  alpha  produisent 
sm,  leur  chemin,  des  décompositions  bien  plus 
nombreuses  encore  (140  000).  Les  ions  ainsi  for¬ 
més  se  recombinent  en  partie  pour  reconstituer 
les  complexes  primitifs,  mais  une  autre  partie 
s’en  va  par  diffusion.  Redmbit)  et  ses  collaboraT 
teurs  ont  montré  qu’il,  est  probable  que  l’intensité, 
de  l’action  des  radiations  est  proportioimelle 
aunombre  des  ions  misenliberté,  indépendamment 

(6)  Bedfield  et  ses  collaborateurs,  Amer.  J.  of  physiol. 
vol.  I,XVII-r,  p;  54,  1924. 

{7)  A.  Kailan,  Liebig'i  Ann.  d.  Chemiei.'Bà.  433,  p.  272, 
1923. 


Mbdilicatiou:  dè  Ifélectrocardibgramme  par  la  prèsem  e  ou-  tabsence  d?un 
corps  radioactif  dans  le  liquidé- de  perfîminn,  (lu  eœur  étant  nus  an.  repos' 
par  sotistraction  préalable  du  calcium)  (ügi.4)'. 

I,a  ligne  inférieure  dü  tracé  indique  l'absence  de  mouvement, 
qa  ligne  supérieure  enregistre  l’électrocardiogramme. 

Te  cœur  est  perfusé  par  une  solution  de  Einger  saits  calcium,  mais  addi¬ 
tionnée  de  nitrate  d’urane  (15  milligrammes  par  litre),  à  partir  de  la  droite 
du  tracé,  et  iuimédiateraent  après  de  dilorure  de  potassium  (200  milligram¬ 
mes)  .  Entre  la  droite  et  la  gauclie  du  tracé,  cessation  paradoxale  de  l’élec- 
trocardiogramme. 
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<ie  la  nature  des  radiations  ;  cela  permettrait  pour 
le  moins  de  comprendre  que  le  rétablissement 
d’une  fonction  par  les  éléments  radioactifs  étran¬ 
gers  se  produit  de  la  même  manière  pour  les  corps 
à  radiation  alpha  que  pour  les  corps  à  radiation 
î)êta.  Seulement  la  corpusculo-équivalence  des 
doses  radiobiologiques  optimales  est  un  peu  sur¬ 
prenante,  quand  on  la  considère  de  ce  point  de 
vue.  En  effet,  si  ce  sont  les  ions  produits  par  le 
rayonnement  que  l’on  doit  regarder  comme  res¬ 
ponsables  de  l’effet  physiologique.  On  ne  voit  pas 
pourquoi  les  140  000  ions  d’iine  particule  alpha 
n’ont  pas  plus  d’effet  que  les  i  800  d’une  parti¬ 
cule  bêta.  Mais  peut-être  les  chances  de  recombi¬ 
naisons  sont-elles  plus  grandes  sur  le  court  trajet 
d’rme  particule  alpha  que  sur  le  long  trajet  d’une 


particule  bêta  ;  il  se  pourrait  donc  que  l’on  trouve 
dans  ce  fait  une  explication  partielle. 

On  voit  donc  qu’à  mesure  que  le  nombre  des 
faits  s’accroît,  que  notre  expérience  mûrit,  nous 
sentons  diminuer  notre  sympathie  pour  la  repré¬ 
sentation  naïve,  que  nous  avions  acceptée  au 
début.  Et  en  même  temps  nous  voyons  s’intro¬ 
duire  de  plus  en  plus  l’explication  chimique. 

On  se  demande  s’il  y  a  moyen  de  fournir 
d’autres  arguments  encore,  montrant  avec  plus 
de  certitude  la  direction  dans  laquelle  la  solution 
du  problème  doit  être  cherchée.  Par  exemple, 
toutes  les  solutions  de  Ringer  corpusculo-équi- 
valentes  sont-elles  réellement  équivalentes  au 
point  de  vue  biologique?  Elles  le  sont  pour  autant 
qu’il  s’agisse  de  réveiller  une  fonction  arrêtée 
par  soustraction  des  éléments  radioactifs,  mais  le 
sont-elles  en  toutes  circonstances? 

Dans  les  exemples  de  rétablissement  des  con¬ 
tractions  après  une  période  d’absence  de^radio- 
activité,  nous  avons  pris  soin  de  rendre  identique 
la  préhistoire  du  système  ;  d’abord  un  fonctionne¬ 
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ment  pendant  un  quart  d’heure  sous  l’influence 
d’une  solution  de  Ringer  contenant  100  milli¬ 
grammes  de  chlorure  de  potassium,  puis  l’arrêt 
par  une  solution  de  Ringer  sans  potassium,  et  enfin, 
après  un  quart  d’heure  d’attente,  la  perfusion 
avec  un  liquide  radioactif,  suivie  du  réveil  de 
l’organe,  se  produisant  au  bout  d’une  demi-heure 
en  moyenne. 

En  1916  déjà  nous  avons  constaté  que  les  choses 
se  passent  parfois  tout  autrement,  si  l’on  s’écarte 
de  ce  programme  fixe  pour  effectuer  le  passage 
d’une  bonne  solution  radioactive  à  une  autre. 
On  observe  alors  souvent  des  arrêts  paradoxaux, 
lorsqu’on  passe  d’une  solution  d’un  élément  à 
rayons  alpha  à  une  solution  d’un  élément  à 
’ravons  bêta,  ou  inversement  (i)  (fig.  5). 

Cependant,  de  pareils 
arrêts  inattendus  ne  sont 
pas  tout  à  fait  extraordi¬ 
naires.  On  les  trouve  dans 
tous  les  passages  brusques, 
par  exemple  dans  le  pas¬ 
sage  d’une  basse  à  une 
haute  température  [Noyons 
et  Eibbrecht  (2),  Bos¬ 
quet  (3)],  d’une  basse  à  une 
haute  pression,  d’une  basse 
à  une  haute  pression  osmo¬ 
tique,  dans  les  variations 
brusques  de  la  concentra¬ 
tion  en  ions  H,  dans  les 
variations  brusques  de  la 
dose  de  potassium,  de 
thorium,  d’uranium  ou  d’émanation,  dans  le  pas¬ 
sage  brusque  d’une  solution  de  Ringer  à  une  solu¬ 
tion  de  glucose,  etc. 

Quand  on  choisit  convenablement  les  condi¬ 
tions,'  on  peut,  surtout  chez  certains  animaux, 
—  chez  Petromyzon,  par  exemple,  lorsqu’on  étudie 
le  cœur  in  situ,  —  régler  les  rapports  durant  le 
passage,  de  telle  façon  qu’un  arrêt  paradoxal 
est  loin  d’être  un  phénomène  rare  (17  des  41  cas 
observés  par  Odinot  dans  mon  laboratoire). 

Il  est  donc  tout  naturel  de  considérer  les  para¬ 
doxes  décrits  ci-dessus  comme  des  cas  particu¬ 
liers  des  innombrables  autres  arrêts  inattendus 
et  passagers,  que  l’on  observe  lorsqu’on  modifie 
quantitativement,  d’uîîe  manière  brusque,  une 
des  conditions  déterminant  le  régime  de  l’expé¬ 
rience.  Et  il  est  indubitable  que  dans  les  para- 

(1)  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  EXXXIV,  p.  704.  Voy.  aussi  C.  R. 
Acad.  roy.  d’Amsterdam,  24  février  X918  ;  Proc.  vol.  XIX, 
p.  1043- 

(2)  Arch.  intem.  de  physiol.,  vol.  XV,  p.  451, 1920. 

(3)  Bosquet,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  EXXXV,  p.  1142» 
iQii- 


Arrêt  paradoxal,  au  moment  de  la  transition  d’une  solution  de  radium  (i  micromilli¬ 
gramme  par  litre)  à  une  solution  de  potassium  (150  milligrammes  de  chlorure  de  potas¬ 
sium  par  litre).  I.es  points  blancs  marquent  les  moments  de  transition  (fig.  5). 
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doxes  en  question,  se  cache  en  général  un  con¬ 
traste  d’ordre  quantitatif.  Voici  des  exemples  : 
lorsqu’on  passe  du  potassium  ou  du  rubidium  à 
l’uranium,  ou  inversement,  la  concentratdon  des 
ions  est  changée,  lorsqu’on  passe  du  potassium 
ou  du  rubidium  au  radium  ou  au  radon  (émanation), 
on  modifie  la  concentration  des  cations.  D’ailleurs, 
dans  le  dernier  cas,  on  change  encore  le  degré  de 

balancement  de  (rapport  des  concentra¬ 

tions  des  corps  utilisés.  Cependant,  il  est  possible 
d’éliminer  une  aussi  grossière  différence  quanti¬ 
tative  de  conditions,  en  ajoutant  au  liquide  à 
radium  ou  radon  400  milligrammes  de  chlorure  de 
césium  pur  par  htre  ;  la  concentration  des  cations 

aussi  bien  que  le  balancement  - ! — I - 

resteot  les  mêmes  des  deux 'Côtés  de  la  transition-; 


sition,  a  conduit,  d’une  manière  purement  intui¬ 
tive,  à  l’étude  de  mélanges  ;  et  elle  a  fait  com¬ 
prendre  une  chose  que  les  paradoxes  eux-mêmes 
n’ont  pas  pu  donner,  savoir  la  certitude  d’un  con¬ 
traste  purement  qualitatif  (i).  Nous  avons  notam¬ 
ment  utilisé  un  mélange  à  parties  égales  de  solu¬ 
tions  de  Ringer  optimales  (l’une  à  rayonnement 
alpha,  l’autre  à  rayonnement  bêta),  qui  avaient  au 
préalable  fourni  des  jiaradoxes.  Dans  un  te 
mélange,  les  différences  quantitatives  subsistent 
en  moyenne  ;  les  deux  composantes  sont  réduites 
de  moitié  en  quantité,  mais  néanmoins  la  quan¬ 
tité  des  deux  est  encore  supérieure  au  seuil.  Il  est 
important  d’établir  comment  le  cœur  se  com¬ 
porte  vis-à-vis  d’un  pareil  mélange.  Or,  celui-ci 
devient  inactif,  bien  que  la  radioactivité  soit 
suffisante.  Si  l’on  ajoute  un  liquide  à  potassium 
ou  rubidium  àTune^même  quantité  d’un  liquide 


alors  il  n’existe  pas  de  contraste  quantitatif,  mais 
uniquement  un  contraste  qualitatif.  Pourtant, 
•dès  que  nous  approfondissons  la  question,  il  se 
manifeste  de  nouveau  une  différence  quantita¬ 
tive.  Dans  le  cas  des  radiations  du  potassium  et 
4u  rubidium,  les  particules  bêta  émises  parcourent 
un  long  trajet  en  donnant  naissance  à,  disons, 
T  800  ions  ;  tandis  que  dans  le  cas  des  rayons 
alpha  du  thorium,  de  l’uranium,  de  l’ionium, 
du  radium  et  du  radon,  le  trajet  est  court  avec, 
disons,  140  000  ions.  Il  se  pourrait  que  cette 
différence  quantitative  fût  brusquement  déci¬ 
sive,  et  que  le  cœur  ne  pût  s’y  adapter. 

Antagonisme  des  radiations  corpuscu¬ 
laires  alpha  et  bêta  dans  leur  action  radio¬ 
physiologique.  —  Néanmoins,  l’observation 
des  arrêts  paradoxaux  du  cœur  lors  d'une  tran- 


à  thorium,  uranium,  ionium,  radium  ou  radon, 
on  constate  que  le  cœur  refuse  de  battre.  Mais  il 
commence  à  battre,  dès  qu’on  passe  à  un  liquide 
de  perfusion  exempt  de  potassium. 

Il  faut  admettre  qu’il  s’établit  un  équilibre 
radio-physiologique  ;  en  d’autres  termes,  bien 
que  corpusculo-équivalents,  les  liquides  à  radia¬ 
teurs  alpha  et  bêta  ne  sont  pas  équivalents  entre 
eux  (fig.  6). 

Notre  hypothèse  chimique,  si  nous  voulons  la 
maintenir,  a  donc  besoin  d’être  complétée.  Nous 
devons  supposer  que  les  deux  espèces  de  molé¬ 
cules  automatiquement  scindées,  qui  se  forment 

(1)  ZWAARDEMAKER  ct  T.-P.  IfEENSTRA,  C.R.  Acttd.  tCy. 
d’Amsterdam,  24  f6vr.  1917  ;  Proc.,  vol.  XIX,  p.  io43  î 
Arch.  néerl.  de  physioU,  t.  IV,  p.  187.  —  ZWAARDEMAKE- 
ct  1,.  Kaiser,  Arch.  néerl.  de  physiot.,t.l.VL,  p.  S5? 
igig. 
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le  long  des  trajets  des  particules  alpha  et  bêta, 
contre-balancent  mutuellement  leurs  actions,  tout 
comme  le  feraient,  par  exemple,  une  substance 
dextrogyre  et  une  substance  lévogyre,  ou  des 
substances  autrement  contrastantes,  abstraction 
faite  de  la  question  de  savoir  si  cette  compensation 
est  complète. 

En  rapport  avec  cette  idée,  il  est  intéressant  de 
faire  observer  que  dans  les  équilibres  aussi  il  y  a 
parfois  un  effet  résiduel.  Au  lieu  d’un  arrêt  com¬ 
plet  on  peut  observer  une  pulsation  par  groupes 
séparés  à  de  longs  intervalles. 

Cette  formation  d’équilibre  entre  les  corps  à 
radiations  alpha  et  bêta,  nous  l’avons  étudiée 
quantitativement  pour  toutes  les  combinaisons, 


centimètre  cube  sont  trop  insignifiantes  au  point 
de  vue  statique.  Elles  ne  prennent  de  l’importance 
que  par  la  grande  vitesse  avec  laquelle,  portées 
comme  elles  le  sont  par  les  particules,  elles  se 
meuvent  à  travers  les  tissus  et  par  les  trajets 
étendus  que,  grâce  à  la  vitesse  des  particules, 
elles  peuvent  parcourir.  Grâce  à  cette  vitesse,  leur 
énergie  atteint  des  microergs,  une  valeur  dont  on 
sait  qu’elle  est  suffisante  pour  exciter  des  fibres 
nerveuses  et  des  organes  sensoriels.  Puis  vient 
l’idée  de  l’électrotonus  (ana-  et  catélectrotonus), 
mais  pour  que  cette  idée  fût  acceptable,  les  direc¬ 
tions  des  voies  antagonistes  devraient  être  oppo¬ 
sées.  Or,  au  lieu  de  cela,  elles  sont  tout  à  fait  irré¬ 
gulières,  abandonnées  au  hasard.  Et  nous  voilà 


Action  (l’une  irradiation  extérieure  par  le  polonium  sur  un  ventricule  de  grenouille  arrêté.  De  gauche  àJ[droitcl  cœur 
arrêté  ;  reprise  des  battements  par  exposition  à  une  source  extérieure  de  polonium  ;  nouvel  arrêt  par  éloignement  du 
polonium  (fîg.  7). 


et  toujours  nous  avons  obtenu  des  résultats  con¬ 
cordants. 

Il  n’y  a  pas  à  en  douter,  les  deux  liquides  dans 
lesquels  s’effectue  le  rayonnement  mystérieux  et 
irrégulier  ne  sont  pas  de  même  valeur,  et  il  est 
tout  indiqué  de  chercher  la  cause  de  cette  inéga¬ 
lité  dans  la  différence  de  signe  de  la  charge  élec¬ 
trique  portée  par  les  particules  émises.  Ees  parti¬ 
cules  alpha  sont  chargées  positivement  (deux 
charges  élémentaires),  les  particules  bêta  néga¬ 
tivement  (une  charge  élémentaire).  Ea  première 
idée  que  suggère  cette  opposition  est  celle-ci, 
que  la  charge  des  colloïdes  dans  les  cellules 
est  modifiée,  de  sorte  qu’il  se  produit  un  point 
isoélectrique.  Mais  cette  idée  doit  être  rejetée, 
parce  que  les  charges  qui  sont  transportées  une 
fois  par  seconde  dans  un  volume  d’un  tiers  de 


au  bout  de  notre  latin.  Seule  la  supposition  des 
substances  antagoifistes  peut  nous  donner  une 
explication  pour  le  moment. 

Substitution  de  radiations  de  source  exté¬ 
rieure  aux  corps  radioactifs  agissant  par 
circulation  ou  perfusion.  —  Toujours  est-il 
que,  si  une  perfusion  par  un  liquide  radioactif 
fait  adsorber  des  atomes  radioactifs  contre  les 
parois  des  lacunes  et  des  capillaires,  et  que  le 
rayonnement  de  ces  atomes,  ajouté  à  celui  du 
dépôt  fixe  de  potassium,  fait  monter  au-dessus  du 
seuil  la  somme  algébrique  des  effets  de  radiation, 
il  doit  être  possible  d’obtenir  des  effets  analogues 
par  un  rayonnement  libre  extérieur  (i).  Il  est  vrai 
que  le  champ  d’où  vient  le  rayonnement  ne  sera 
pas  aussi  étendu,  mais,  par  contre,  le  rayonnement 
(i)  Benjamins,  Feenstra,  Gryns,  Voorstad. 
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pourra  être  pris  beaucoup  plus  intense.  Au  lieu 
d’un  petit  nombre  de  particules  par  seconde,  il 
en  tombera  une  multitude  sur  l’organe.  Nous 
avons  effectué  de  pareilles  irradiations  externes 
sur  des  organes  immobilisés  par  soustraction  de 
potassium  :  au  moyen  de  mésotliorium  ou  de 
radium,  placés  derrière  du  mica  ou  du  verre, 
au  moyen  de  radium  ou  de  polonium  sans  aucunt; 
interposition. 

■^Dans  tous  ces  cas  nous"avons  obtenu  des  résul-" 


tant  le  tube  de  Crookes  par  une  fenêtre  d’alu¬ 
minium  et  frappant  un  ventricule  de  grenouille 
de  tout  près,  bes  deux  rayonnements,  agissant  de 
l’extérieur,  et  qui  additionnent  leurs  effets  ioni¬ 
sants  dans  l’air,  se  comportent  en  antagonistes 
d’un  point  de  vue  physiologique,  quand  ils 
ionisent  le  protoplasme  vivant  (fig.  lo). 
g  Résumé  et  considérations  générales.  — 
Dans  les  cellules  de  notre  corps  se  cache  une  petite 
quantité  de  radioactivité  portée  par  un  élément 


Action  des  rayons  cathodiques  sur  un  ventricule'de  grenouille  arrête.  De  gauche  à  droite  :  arrêt  du  c(eur  par  soustraction 
du  potassium  ;  rétablissement  des  contractions  par  c.'cposition  aux  rayons  cathodiciues  (lig.  S). 


tats  souvent  positifs,  ha  figure  7  en'^fournit  un 
exemple. 

Finalement  nous  avons  obtenu  le  même  effet 
par  des  rayons  cathodiques  (fig.  8). 

Dans  le  cours  de  ces  expériences,  nous~avoiis 
trouvé  quelques  résultats  qui,  je  pense,  seront 
d’une  importance  capitale  dans  la  suite. 

Fn  premier  lieu,  il  y  a  un  seuil  au-dessous  duquel 
on  ne  peut  pas  descendre.  Un  milligramme  de 
radium  à  i  centimètre  de  distance  est  trop 
peu. 

,  En  second  lieu,  il  y  a  une  action  résiduelle  du 
rayonnement,  qui  peut  durer  des  minutes,  voire 
même  des  heures,  et  qui,  sans  une  hypothèse  chi¬ 
mique  de  l'espèce  suggérée  plus  haut,  est  difficile 
à  comprendre. 

En  troisième  lieu,  on  peut  produire  des  équi¬ 
libres  entre  les  rayonnements  interne  et  ex¬ 
terne  (i)  dont  la  figure  9  montre  un  exemple* 
Dans  ces  cas,  la  radiation  alpha  (thorium, 
uranium,  polonium)  était  permanentcj  la  radia¬ 
tion  bêta  (rayons  cathodiques,  potassium)  était 
temporaire  (quelques  minutes). 

Enfin,  tout  récemment,  j’ai  pu  constater,  avec 
M.  le  D^  Feenstra,  l’antagonisme  biologique 
entre  la  radiation  alpha  du  polonium  et  les  élec¬ 
trons  (rayons  bêta)  des  rayons  cathodiques  quit- 
(i)  C.  R.  de  l’Acad.  roy.  des  sciences  d’Amsterdam,  31  mars 
1917  ;  Proc,,  vol.  XIX,  p.  1161. 


indi.speusable,  le  i^otassium  ;  cet  élément  émet 


Équilibre,  (compensation  des  effets  iihysiologiques)  entre 
l’action  du  nitrate  de  thorium,  agissant  par  perfusion  d’im 
cœur  d’anguille,  et  les  rayons  cathodiques.  De  gauclie  à 
droite  :  puls.atious,  par  perfusion  par  une  solution  de  nitrate 
de  thorium  (10  milligi-amiucs  par  litre)  maintenue  pendant 
toute  la  durée  de  l’expérience  ;  entre  les  deux  points  blancs, 
arrêt  du  cœur,  correspondant  à  l’action  des  rayons  catho¬ 
diques,  et  dù  à  l’antagonisme  des  deux  radiations  (2)  (fig.  9). 

(2)  On  obtient  les  mêmes  résultats  en  faisant  agir  contradic¬ 
toirement  les  rayons  cathodiques  et  l’uranium  (en  perfusion), 
ou  bien  un  foyer  de  polonium  et  le  potassium  (eu  perfusion.) 


126 


PARIS  MEDICAL 


6  Février  igz 


jour  et  nuit,  durant  toute  la  vie,  des  particules. 

Dans  certains  organes,  il  se  produit  une  de  ces 
explosions  par  seconde  dans  un  volume  d’un 
tiers  de  centimètre  cube.  Si  l’on  considère  le  corps 
humain  tout  entier,  leur  nombre  devient  presque 
illimité  (320  000). 

Chaque  particule  parcourt  dans  les  tissus  un 
chemin  de  quelques  millimètres  et  détermine 


Des  particules  émises  par  le  gtoüpe  de  gauche 
parcourent  un  long  trajet  et  leur  charge  est  néga¬ 
tive  ;  celles  du  groupe  de  droite  ont  un  court 
trajet  et  sont  chargées  positivement. 

De  long  des  parcours  de  ces  particules  il  se 
forme  des  ions,  qui  peuvent  diffuser  en  partie  à 
travers  tout  le  tissu,  et  peuvent  produire  des 
excitations  lorsqu’ils  se  sont  accumulés  en  quan- 


sur  son  trajet  la  décomposition  peut-être  de  _^tité  suffisamment  grande  dans  des  dispositifs 
I  800  molécules.  Quelques-uns  de  ces  ions  se  re-  récepteurs  sensibles.  C’est  dans  cette  excitation 
combinent,  d’autres  s’en  vont  par  diffusion.  Il  qu’on  doit  chercher  l’origine  de  l’automatisme, 
semble  qu’ils  parviennent  à  atteindre  des  dispo-  Da  dose  de  radioactivité  qüi  peut  déterminer 


sitifs  récepteurs  sensibles,  et  qu’ils  peuvent  alors  toutes 


AiitagOuÎEUie  cuire  les  tflels  du  l  oloniuiu’ et  des  taj  ons  cathodiques.D  e 
gauclie  à  droite,  le  cœur  cesse  de  battre  par  soustractloii  du  potassium  du 
liquide  de  perfusion  (soustraction  contlnute  pendant  toute  la  durée  de 
l’expérience)  ;  èxposlUon  au  polonium  ;  rétablissement  des  contractions  ; 
vingt  minutes  plus  tard,  exposition  tieiidant  une  niinute  aux  rayons  catho¬ 
diques  (le  polonium  restant  en  place)  :  arrêt  des  contractions  (flg.  10). 


entretenir  certaines  fonctions.  Il  y  a  du  moins 
des  organes  dont  la  fonction  cesse  lorsque  la  radio¬ 
activité  manquante  est  rendue. 

Da  radioactivité  manquante  peut  être  rendue 
par  emprunt  à  de  nouveau  potassium  ou  à  des 
éléments  radioactifs  étrangers  à  l’organisme  :  soit 
en  introduisant  cetlx-ci  dans  des  liquides  de  Rin- 
ger  modifiés,  soit  en  les  faisant  agir  de  l’extérieur. 

Des  expériences  faites  avec  des  mélanges  de 
corps  radio-actifs  en  solution  et  avec  le  rayonne¬ 
ment  extérieur  ont  montré  l’antagonisme  phy¬ 
siologique  entre  les  rayonnements  alpha  et  bêta. 
Alors  qu’ils  coopèrent  dans  les  phénomènes  phy¬ 
siques,  ils  se  contrarient  dans  les  .phénomènes 
biologiques.  Cet  antagonisme  consiste  dans  les 
oppositions  suivantes  ; 

Tableau  des  aulugoinsincs  radio- fihysiologiques. 

K.  i  I  Th. 

R1>.  /  l  IT. 

Knyon.s  cathocliquc.«.  )  lo. 

♦-(  Ru. 

1  Radon  (émaiialioii). 

/  Rayomiement  alpha  du 
1  polonium. 


î'actions  est  extraordinairement  petite, 
t/3  de  microerg  pàr  seconde  pour  un 
cœur  de  gtenouille  ;  i/iod®  d’erg  pour 
le  cœUr  humain  tout  entier.  Il  s’en¬ 
suit  que  les  fonctions  normales  doivent 
pouvoir  être  entretenues  par  une  très 
petite  quantité  de  cette  forme  particu¬ 
lière  d’énergie  libre.  Si  l'on  veut  favo¬ 
riser  ces  fonctions  par  un  rayonnement 
libre  ou  par  des  solutions  d’émanation, 
il  suffira  peut-être  d’employer  des  doses 
beaucoup  plus  faibles  que  celles  em¬ 
ployées  actuellement  en  thérapeutique. 
On  s’est  laissé  illusionner,  à  cet  égard, 
par  l’énorme  quantité  d’énergie  radioac¬ 
tive  employée  en  applications  externes 
(par  exemple  dans  le  traitement  du 
cancer),  pour  obtenir  des  effets  des¬ 
tructeurs.  Même  les  doses  dites  d’exci¬ 
tation,  vues  à  la  lumière  des  expé¬ 
riences  de  physiologie,  sont  selon  toute 
probabilité  nombre  de  fois  trop  fortes. 


l’on  veut  atteindre  un  but  thérapeutique; 

On  peut  déduire  de  l’antagonisme  physiolo¬ 
gique  des  éléments  radioactife  que  l’effet  excitant 
d’un  excès  de  potassium  (comme  l’ont  décelé 
certaines  recherches  dans  les  tumeurs  â  croissance 
rapide)  pourrait  être  combattu  par  des  quantités 
excessivement  petites  de  radon  (émanation),  si 
l’on  parvenait  à  offrir  celles-ci,  par  la  Voie  du 
sang,  à  des  concentrations  semblables  â  Celles  que 
l’on  trouve  dans  les  eau^  minérales  médicinales 
radioactives. 
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APERÇU 

SUR  LE  TRAITEMENT 
DE  LA  TUBERCULOSE 
CHIRURGICALE  PAR  LES 
RAYONS  DE  RŒNTGEN 

le  DI  LARS  EDLING. 

Chef  du  service  de  radiologie  à  l’Uuiversilé  de  I.und  (Suède). 

Il  est  généralement  admis  maintenant  dans 
le  monde  médical  que  les  formes  cliniques  de  la 
tuberculose  dite  chirurgicale  doivent  être  consi¬ 
dérées,  en  thèse  générale,  comme  des  manifesta¬ 
tions  d'une  infection  générale  de  l’organisme. 
Bien  que,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  la 
radiothérapie  ne  soit  susceptible  d’exercer  une 
action  que  sur  les  symptômes  localisés  et  capables 
d’être  cliniquement  diagnostiqués  de  ces  affec¬ 
tions,  les  résultats  de  ce  mode  de  traitement  sont 
cependant  très  remarquables  et,  dans  certains  cas, 
si  bons  qu’il  a  maintenant  pris  le  première  place 
dans  la  thérapie  dont  nous  disposons. 

En  ce  qui  concerne  la  base  théorique  de  notre  con¬ 
ception  actuelle  des  effets  de  la  radiothérapie  sur  la 
tuberculose,  disons  tout  d’abord  qu’il  ne  s’agit  pas 
ici  d’une  action  directement  microbicide.  Ce  que 
nous  savons  avec  certitude,  c’est  que  les  cellules 
qui  composent  le  tissu  inflammatoire  tuberculeux 
sont  extrêmement  radiosensibles  et  périssent  en 
masse  après  avoir  été  soumises  aux  rayons  X.  Ees 
bacilles  tuberculeux  sont-ils  ainsi  lésés  indirecte¬ 
ment,  en  perdant  leur  terrain  habituel  (comme  le 
pense  Wetterer)  ou  se  dissolvent-ils  sous  l’action 
de  ferments  autolytiques  dégagés  par  la  dégéné¬ 
rescence  des  cellules  (de  Quervain)  ?  voilà  ce  que 
nous  ne  savons  pas.  Outre  cette  dégénérescence 
des  cellules,  nous  devons,  dans  la  radiothérapie, 
compter  aussi  avec  l’effet  d’une  néoformation 
réactionnelle  de  tissu  conjonctif,  c’est-à-dire  un 
processus  d’organisation  fibreuse  déjà  reconnais¬ 
sable,  selon  Baisch,  dix  jours  après  l’irradiation. 
Nous  ignorons  cependant  si  cette  formation  nou¬ 
velle  est  une  suite  directe  de  l’irradiation  ou  si  elle 
provient  d’une  action  indirecte  des  produits  de  la 
dégénérescence  cellulaire. 

Ea  théorie  de  Stephan,  qui  veut  que  les  cel¬ 
lules  épithélioïdes  aient  un  effet  phagocytaire  sur 
les  bacilles  de  Koch  et  que  les  rayons  X  exercent 
une  influence  excitante  sur  cette  fonction,  de 
même  que  l’hypothèse  d’IsEEiN,  selon  laquelle 
l’irradiation  produit  un  effet  général  sur  l’orga¬ 
nisme  sous  la  forme  d’uüe  auto-tuberculinisation, 
ont  été.  ces  dernière.s  années,  l’objet  de  contra¬ 


dictions  énergiques,  et  on  a  de  bonnes  raisons 
,  pour  en  contester  l’exactitude. 

I.  —  Adénopathies  tuberculeuses. 

Ea  radiothérapie  de  l’adénite  tuberculeuse  est  à 
considérer  actuellement  comme  foufnissant  l’em¬ 
ploi  le  plus  important  de  cette  méthode  dans  la 
tuberculose  chirurgicale,  Originaire  des  États- 
■Unis  (Wir.UAU.s,  1902),  ce  mode  de  traitement 
fut  introduit  en  Euroi^e  par  Bergonié  (1905)  et 
développé  ensuite  par  Kienbock,  Wetterer, 
Holzknecht  et  beaucoup  d’autres. 

Ea  raison  scientifique  de  cette  application  est 
donnée  par  les  travaux  de  Heineke  sur  l’action 
des  rayons  X  sur  les  tissus  lymphoïdes.  IsEi.iN  a 
présenté  le  premier  (1910)  un  matériel  clinique 
important  et  fourni  une  étude  systématique  des 
cas  de  lymphomes  tuberculeux  irradiés  ;  il  a  donné 
ainsi  l’impulsion  à  une  modification  fondamen¬ 
tale  de  la  thérapeutique  de  l’adénite  tubercu¬ 
leuse,  puisque  dans  le  cours  d’une  dizaine  d’années 
les  rayons  X  sont  venus  prendre  plus  ou  moins 
complètement  la  place  qu’occupait  jusqu’alors  la 
chirurgie. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  convient  de  dis¬ 
tinguer  avec  Kienbock  et  Wetterer  trois  formes 
ou  stades  principaux  de  la  maladie  en  question, 
qui  sont  : 

1“  Ees  lymphomes  simples  hyiieriilastiques  ; 

2°  Ees  lymphomes  fermés  avec  caséification 
centrale  ou  désagrégation,  et 

3°  Ees  ganglions  abcédés  suppurants,  avec  fis¬ 
tulisation  ou  «  scrofulodermie  ». 

Ee  processus  clinique  de  l’adénite  tuberculeuse 
soumise  au  traitement  par  les  rayons  X  varie 
selon  la  nature  des  altérations  pathologiques  pré¬ 
dominant  dans  chaque  cas  considéré. 

A.  Dans  les  lymphomes  simples  hyperplastiqucs, 
consistant  principalement  en  tissu  d’inflamma¬ 
tion  tuberculeuse,  nous  constatons  généralement 
les  bons  résultats  de  la  radiothérapie.  Souvent  ils 
suivent  ininiédiatement  une  réaction  initiale 
accompagnée  d’enflure,  de  sensibilité  et  de  rougeur 
de  la  région  ti'aitée,  .symptômes  qui  disparaissent 
toutefois  rapidement.  E’effet  thérapeutique  pro¬ 
prement  dit  se  produit  plus  lentement,  après  trois 
à  quatre  semaines,  sous  la  forme  d’une  diminution 
plus  ou  moins  importante  des  ganglions,  laquelle, 
après  une  irradiation  trois  ou  quatre  fois  répétée, 
peut  aboutir  àla  disparitioncomiflète.  Dans  d’autres 
cas,  il  reste  de  petits  nodules  fibreux  ;  et  cela 
arrive  surtout  si  les  ganglions  contenaient  du 
tissu  conjonctif  en  grande  quantité,  Il  faut  consi- 
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dérer  ces  nodules  comme  des  cicatrices  ;  ils  ne 
causent  que  rarement  des  récidives. 

I,es  ganglions  qui,  dès  le  début,  consistaient 
principalement  en  tissu  fibreux  sont  peu  influencés 
par  les  rayons  X  et  ne  doivent  être  soumis  à  aucun 
traitement.  D’un  autre  côté,  beaucoup  de  lym¬ 
phomes,  à  l’aspect  hyperplastique,  peuvent  conte¬ 
nir  des  nécroses  centrales  caséeuses  ou  des  foyers 
suppurants  qui,  sous  l’influence  de  l’irradiation, 
se  liquéfient  et  donnent  naissance  à  des  abcès. 

ha  durée  moyenne  du  traitement  nécessaire  pour 
que  les  lymphomes  de  ce  groupe  arrivent  à  guéri¬ 
son  peut  être  évaluée  à  six  ou  sept  mois. 

B.  Dans  le  groupe  suivant,  il  convient  de  ranger 
les  ganglions  ayant  maa  périadénite  diffuse,  qui  est 
le  signe  extérieur  et  diagnosticable  que  le  pro¬ 
cessus  tuberculeux  a  atteint  les  parties  sous- 
capsulaires  des  ganglions.  Il  se  forme  alors  de 
gros  paquets  de  ganglions  agglomérés,  situés  le 
plus  souvent  dans  la  région  angulo-maxillaire, 
où  aboutissent  les  vaisseaux  lymphatiques  des 
cavités  de  la  bouche  et  du  nez  ainsi  que  ceux  de  la 
gorge.  Au  centre  de  ces  ganglions,  il  y  a  habituelle¬ 
ment  des  nécroses  caséeuses  ou  des  abcès  entourés 
de  tissu  fibreux.  Après  traitement  par  les  rayons  X, 
ces  abcès  se  frayent  souvent  un  chemin  vers  le 
dehors  ;  les  foyers  caséeux,  au  contraire,  peuvent 
être  excessivement  difficiles  à  influencer.  Alors,  il 
ne  faut  pas  pousser  le  traitement  trop  loin,  mais 
il  sera  préférable  d’extirper  les  tumeurs  ganglioir- 
naires  résistantes.  Dans  d’autres  cas  encore,  où 
l’intérieur  des  ganglions  consiste  en  tissu  de  granu¬ 
lation,  un  très  bon  résultat  peut  souvent  être 
obtenu.  Ce  groupe  est  cependant,  en  règle  géné¬ 
rale,  celui  qu’il  est  le  plus  difficile  d’influencer  par 
les  rayons  X.  Dans  les  cas  où  la  guérison  est  obte¬ 
nue,  il  faut  compter  avec  une  durée  de  traitement 
moyenne  de  neuf  à  dix  mois. 

C.  Ce  dernier  groupe,  celui  des  lymphomes  sup- 
purés,  fishdeux  et  ulcérants,  est  le  plus  nombreux, 
puisque,  comme  nous  venons  de  le  dire,  plusieurs 
cas  des  groupes  précédents  se  transforment  en 
celui-ci  pendant  le  traitement,  ha.,  formation 
d’abcès,  que  l’on  constate  souvent  déjà  après  une 
seule  irradiation,  semble  se  rapporter  à  la  dégéné¬ 
rescence  en  masse  de  cellules  lymphoïdes  et  à 
l’influence  exercée  par  des  ferments  autol3d;iques, 
lorsque  la  résorption  ne  peut  plus  marcher  au  pas 
avec  la  dégénérescence.  Souvent  une  infection 
mixte  joue  un  rôle  important  dans  ce  pro¬ 
cessus. 

Ces  abcès  doivent  être  incisés  et  bien  curettés, 
puis  pansés  par  tamponnement  pendant  un  jotu 
ou  deux  ;  ensuite,  on  les  laisse  se  fermer.  Il  faut 


quelquefois  répéter  le  curettage  une  ou  plusieurs 
fois.  Des  cicatrices  sont  peu  apparentes  et  pré¬ 
sentent  généralement  une  surface  unie,  en  quoi  elles 
se  distinguent  des  cicatrices,  défigurantes  que  lais¬ 
saient  les  opérations  chirurgicales  d’une  époque 
passée,  ha  ponction  doit  être  réservée  aux  gan¬ 
glions  isolés  avec  suppuration,  lorsque  la  peau  est 
restée  intacte.  Si  la  suppuration  persiste,  il  est 
très  utile  de  combiner  la  radiothérapie  a,vec  un 
traitement  photothérapique. 

ha  suppuration  se  répétant  souvent,  la  durée 
de  traitement  est  en  nroyenne  plus  longue  pour 
ce  groupe  que  pour  les  autres  ;  elle  s’élève  à  qua¬ 
torze  ou  quinze  mois.  Des  résultats  en  sont  néan¬ 
moins  fort  bons. 

Nous  avons  réuni  et  soigneusement  examiné 
270  cas  de  lymphomes  qui  fournissent  la  statis¬ 
tique  suivante  :  la  guérison  a  été  obtenue  dans 
73  p.  100  et  une  amélioration  fut  constatée  dans 
14,8  p.  100  des  cas  ;  8,5  p.  100  ont  eu  une  rechute  et 
3,7  p.  100  sont  morts  de  la  tuberculose  ou  d'une 
maladie  intercurrente. 

Quant  à  la  technique,  il  suffit  de  dire  ici  que  de 
petites  doses  d’environ  1/3  à  1/4  HED  (i),  mesu¬ 
rées  sous  un  filtre  de  3  ou  4  millimètres  d’alumi¬ 
nium  ou,  dans  des  cas  exceptionnels,  d’un  demi-mil¬ 
limètre  de  zinc  ou  de  cuivre,  et  administrées  avec 
des  intervalles  d’au  moins  quatre  à  six  semaines,  , 
sont  à  recommander  pour  les  cas  ordinaires.  Des 
doses  notablement  plus  élevées  exposent  à  des 
risques  sérieux  Ce  sont  avant  tout  les  atrophies 
chroniques  de  la  peau,  qui  défigurent  plus  ou 
moins, .  pouvant  se  produire  après  n'importe 
quelle  forme  de  surdosage,  encore  qu’il  n’y  ait 
pas  eu  d’érythème  à  la  stfite  de  l’irradiation, 
qu’à  tout  prix  il  faut  éviter;  Une  filtration  suffi¬ 
sante  et  des  intervalles  bien,  calculés  font  donc 
partie  d’une  bonne  technique  rœntgenthéra- 
pique. 

Pour  ce  qui  est  enfin  des  indications  du  traite¬ 
ment  radiologique  des  adénopathies  tubercu¬ 
leuses,  elles  sont  établies  ^un  peu  différemment 
par  les  divers  auteurs.  En  thèse  générale,  on  peut 
dire  que  le  traitement  doit  commencer  par  les 
rayons  X,  car  il  aboutit  à  la  guérison  dans  la 
grande  majorité  des  cas  appartenant  aux  groupes  I 
et  III.  Des  lymphomes  isolés  et  mobiles  qui  se 
montrent  résistants  à  la  radiothérapie  doivent 
être  extirpés.  Dans  le  groupe  II,  l’opération  de¬ 
vient  également  indiquée  si  le  paquet  de  ganglions 
ne  va  pas  en  diminuant.  Des  récidives  et  les  cas 
déjà  opérés  doivent  toujours  être  irradiés. 

(i)  HED  =  Hauleinheitdosis,  dose  d’érythème. 
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II.  —  Péritonite  tuberculeuse. 

Il  y  a  sur  les  résultats  de  la  chirurgie,  jgdis  touter 
puissante,  de  cette  forme  de  tuberculose,  des  tra¬ 
vaux  critiques  de  Borçhgre^’ink  et  de  Rose. 
Selpri  ces  deux  auteurs,  la  laparqtoruie  ne  semble 
produire  une  guérison  totale  que'  dans  40  à  50 
p.  100  des  cas  de  la  forme  exsudative  et  dans 
25  p.  100  des  cas  de  la  forme  plastique,  tqndis  que 
les  cas  ulcérés  ou  suppurants  se  présentent  d’une 
façon  extrêmement  défavorable. 

Ppuis  que  Bircher  a  introduit,  au  début  du 
xxe  siècle,  le  traitement  de  cette  maladie  par  les 
rayons  X,  la  chirurgie  a  dû  céder  le  pas,  dans  une 
certaine  mesure,  pour  être  rernplacée  par  la  radio¬ 
thérapie  ou  se  combiner  avec  elle.  Res  résultats 
publiés  par  Bircher  spnt  en  effet  fort  remar¬ 
quables.  De  ses  155  cas,  53  furent  opérés  d’abord, 
puis  traités  par  les  rayons  X  ;  les  102  autres  pnt 
seulement  été  irraffiés,  Dans  le  premier  de  ces 
deux  groupes,  64,1  p.  ;oo  pnt  guéri,  30  p.  100 
furent  améliorés  et  5,7  p.  100  sont  morts  ;  dans 
le  second,  il  y  a  eu  55  p.  100  de  guéris,  40,2  p.  100 
d’améliorés  et  3,9  p.  iqo  de  morts.  Si  l’on  consi¬ 
dère  les  différentes  formes  cliniques  de  la  péri¬ 
tonite,  pn  trouve  que  62,5  sur  72  cas  de  la  forme 
exsudative  furent  guéris,  tandis  que  de  88  cas  de 
la  formp  plastique-adhésive  52,3  retrouvèrent  la 
santé.  Des  résultats  fournis  par  d’autres  auteurs 
pointent  dans  la  même  direction  ;  de  telle  sorte 
que  le  pronostic  de  cette  maladie  a,  grâce  aux 
rayons  X,  gagné  une  amélioration  fort  considé¬ 
rable. 

Des  indications  de  la  radiothérapie  sont,  d’après 
BniCHER,  les  suivantes  : 

1°  On  doit  irradier  d'emblée  les  cas  de  la  forme 
plastique-adhésive  non  justiciables  d’opération 
de  même  que  les  cas  inopérables  pour  cause  de 
mauvais  état  général  et  ceux  enfin  où  le  malade  se 
refuse  à  être  opéré. 

2“  Tous  les  autres  cas,  pour  la  plupart  fie  la 
forme  exsudative,  doivent  être  opérés  d’abord  et 
irradiés  ensuite.  Des  cas  exsufiatifs  très  légers 
peuvent  cependant  être  irradiés  d’emblée  avec 
avantage. 

De  processus  clinique  présente,  dans  la  plupart 
des  cas,  le  traitement  radiologique  une  fois  com¬ 
mencé,  nne  amélioration  rapide  et  évidente  de 
i'état  général  et  de  J'appétit,  une  diminution  de 
la  température  et  de  l’ascite,  s’il  y  en  a.  Une  aug¬ 
mentation  ultérieure  de  l’ascite  semble  rare,  mais 
la  résorption  peut  demander  quelquefois  des 
semaines  et  même  des  mois  entiers.  Des  formes 
adhésiyes  sont  généralement  plus  résistantes.  Une 


ascite  ayant  duré  plps  d’uu  inois  ne  semble  pas 
diminuer  spontanément,  ce  qui,  par  contre,  arrive 
souvent  à  la  suite  d’uu  traitement  par  les  rayons  X; 
comme  aussi  dans  les  cas  opérés,  qui  se  dis¬ 
tinguent  d’ailleurs  à  l’irradiation  par  leur  peu  de 
tendance  à  la  fistulation,  fait  qui  autrement  n’est 
point  rare. 

Quant  à  la  technique,  il  convient  de  remarquer 
d’abord  qu’il  y  a  des  degrés  très  variables  dans 
l’étendue  et  I4  profondeur  sops  la  peau,  de  .la  partie 
qu’on  doit  irrafiier.  Il  faut  donc  d’une  part  abso-: 
lument  éviter  les  fortes  doses  locales,  car  autre: 
ment  un  surdosage  ei}  profondeur,  accompagné  de 
symptômes  gé:iéraux  grayes,  et  peut-être  fatal, 
pourrait  s’ensuivre  ;  d’autre  part,  on  doit  veiller 
à  ce  que  les  parties  profondes  reçoivent  aussi  pn 
traitement  suffisant.  A  cet  effet,  on  peut,  en  sui¬ 
vant  l’exemple  de  Jungeing,  calculer  la  dose  par 
kilogramme  fie  poifis  du  corps  ;  ou  bien  on  peut 
augmenter  le  nombre  des  champs  (quatre,  six,  Jiuii;) 
et  irradier  chacun  d’euxavec  unedose  très  modérée 
de  1/5  à  1/3  HUP,  selon  les  circonstances.  Dp 
filtre  doit  être  de  4  millimètres  d’alurninuro  au 
maximum  ;  le  miuimum  fies  iptervalles  ,du  traiter 
ment,  dp  quatre  à  six  semaines.  On  poprra  pro: 
bablement  enpore  combiner  avec  avantage  la 
radiothérapie  avec  la  phptothérapie  dans  ce 
traitement. 

III.  Tuberculpse  urogénitale. 

Pppr  la  tuberculose  rénale,  les  résultats  pbffùf- 
gicapx  sopt  d’up  côté  si  bons,  et  fie  l’autre  j’expé- 
rience  encore  restreinte  fie  la  radiothérapie  est  si 
peu  encourageajite,  qu’il  n’y  a  aucune  raisop  pqpr 
passer  à  cette  thérapeutique,  sauf  dans  les  .cas  RW; 
pour  une  raisqp  ou  une  autre,  il  pe  peut  êtm  qwes- 
tiqn  d’opérer.  Un  bpn  effet  a  été  obtenu  d’aptre 
part  par  rirrafiiatiou  secondaire  du  bout  tabpr* 
cul.eux  de  l’uretère  ou  de  fistules  restant  après 
une  néphrectomie. 

Quant  à  la  tuberculose  vésicale,  il  ne  peqt  guèrg 
être  question  de  radiothérapie  que  dans  les  pas  q^ 
la  tuberculose  rénale,  qui  en  est  imqbablement 
toujours  la  cause,  est  bilatérale  et  par  conséquent 
n’est  pas  compatible  ayec  une  opération,  pu  eiicore 
lorsque,  malgré  la  néphrectomie,  l’affectipn  de 
la  vessie  ne  guérit  pas. 

D'expérience  radiologique  n'est  pas  très  grand® 
dans  ce  domaine.  WSTîrBRBR  décrit  dPU^ 

8  étaient  combinés  avec  la  tuberculose  rénale. 
Il  paraît  qu’il  s'est  produit  une  grande  améliora¬ 
tion  dans  8  cas,  et  que  la  guérison  a  été  -Obtenue 
dans  6,  dont  3  av,ec  tuberculose  rénale.  Da  guéri- 
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son  totale  n’est  donc  pas  probable.  On  a  pu  cepen¬ 
dant,  aussi  bien  au  cystoscope  que  cliniquement, 
constater  une  notable  diminution  des  symp¬ 
tômes. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  tuberculose 
rénale,  Stepp  a  traité  la  vessie  en  la  remplissant 
de  collargol,  afin  d’utiliser  le  rayonnement  secon¬ 
daire  émis  par  les  particules  métalliques  en  '  sus¬ 
pension.  Une  grande  amelioration  semble  s’être 
produite,  mais  la  guérison  totale  n’a  dû  être  cons¬ 
tatée  que  dans  3  ou  4  cas.  Dans  le  dosage,  on  ne 
devrait  pas  dépasser  30  p.  100  HED  avec  un 
filtre  de  3  ou  4  millimètres  d’aluminium  pour 
chaque  champ.  Généralement,  il  faut  voir  dans  la 
tuberculose  vésicale  une  indication  de  radio¬ 
thérapie  bien  douteuse. 

Nous  arrivons  maintenant  à  V épididymite  tuber¬ 
culeuse.  Sur  l’utilité  de  la  radiothérapie  dans  le 
traitement  de  cette  affection,  les  opinions  sont 
assez  divergentes.  Da  plupart  des  chirurgiens  pré¬ 
fèrent,  en  cas  de  tuberculose  unilatérale,  l’épi¬ 
didymectomie  ou  la  castration,  tandis  que  d’autres 
cliniciens  estiment  que,  dans  les  cas  peu  graves, 
l’épipdidymite  guérit  spontanément  avec  calci¬ 
fication  et  fistulisation  et  que,  par  conséquent,  le 
traitement  en  doit  être  conservateur.  Dorsque, 
par  contre,  l’affection  est  bilatérale  ou  qu’après 
une  extirpation  unilatérale  la  maladie  apparaît 
aussi  de  l’autre  côté,  un  traitement  conservateur 
s’impose  encore  plus. 

En  ce  qui  concerne  encore  l’emploi  de  la  radio¬ 
thérapie  dans  le  traitement  de  cette  maladie,  des 
cliniques  aussi  réputées  que  celles,  par  exemple, 
de  Payr  et  d’ANSCHUTZ  communiquent  d’excel¬ 
lents  résultats,  comportant  la  guérison  dans  la 
plupart  des  cas.  D’un  autre  côté,  Jxjngeing,  de  la 
clinique  de  Perthes,  soutient  que  la  guérison 
obtenue  par  les  rayons  X  n’est  pas  définitive  et 
qu’il  ne  faut  y  voir  qu’une  amélioration  ;  mais  il 
conseille  l’irradiation  des  fistules  restant  après 
une  opération.  De  dosage  ne  doit  pas  dépasser 
20  à  30  p.  100  HED.  On  peut  donc  dire  qu’il 
faut  limiter  ici  les  indications  à  peu  près  comme 
pour  la  tuberculose  rénale,  jusqu’à  plus  ample 
expérience. 

D’autant  plus  vaste  est  le  champ  qui  s’ouvre  à  la 
radiothérapie  lorsqu’il  s’agit  de  la  tuberculose  des 
organes  '  génitaux  de  la  femme  et  surtout  des  sal- 
pingo-oophorites  tuberculeuses.  Comme  nous  sa¬ 
vons  par  l’expérience  que,  dans  ces  affections, 
l’extirpation  chirurgicale  comporte  une  morta¬ 
lité  de  10  à  15  p.  100,  et  que  toute  opération  est 
sûrement  contre-indiquée,  aussitôt  que  d’autres 
localisations  tuberculeuses  sont  présentes,  et 
«onsidérant  que  les  interventiohâ  chirurgicales 


occasionnent  ^ssez  fréquemment  des  fistulisa¬ 
tions  et  des  suppurations  de  longue  durée,  on  est 
bien  autorisé  à  essayer  encore  ici  un  traitement 
conservateur  qui  a  donné  de  si  bons  résultats 
pour  l’adénite  tuberculeuse. 

C’est  VoGT  qui,  le  premier,  a  essayé  la  radio¬ 
thérapie  dans  ce  domaine.  Des  14  malades  qu’il  a 
traitées  exclusivement  par  les  rayons  X,  6  ont 
guéri,  3  ont  été  considérablement  améliorées,  2  sont 
mortes  et  une  est  restée  sans  aucune  améliora¬ 
tion. 

Weibel  a  82  p.  100  de  résultats  favorables  et 
une  mortalité  de  18  p.  100  :  les  adénites  ont  dis¬ 
paru,  et  pour  ce  qui  est  des  conglomérats  périto¬ 
néaux  et  des  douleurs,  une  diminution  fut  cons¬ 
tatée.  Dans  tous  les  cas,  une  aménorrhée  s’est 
produite,  fait  qu’on  ne  saurait  considérer  comme 
défavorable,  puisqu’elle  fait  disparaître  l’irrita¬ 
tion  périodique  de  ces  organes. 

VoGT  pense  que  la  radiothérapie  est  indiquée  : 

1°  Dans  les  cas  d’endométrite  tuberculeuse 
sans  symptômes  du  côté  des  annexes  ou  du  péri¬ 
toine  ; 

2°  Dans  les  cas  où,  pour  une  raison  quelconque, 
l’opération  est  contre-indiquée  ; 

30  En  cas  d’annexite  bilatérale. 

De  mode  le  plus  important  de  la  radiothérapie 
est  cependant  le  mode  postopératoire,  grâce  à 
quoi  le  pourcentage  des  guérisons  a  monté  de  66 
à  87  p.  100. 

Dans  la  technique,  Vogt  adopte  les  grands 
champs  et  de  longs  intervalles  ;  il  administre  les 
doses  de  50  p.  100  HED.  D’autre  part,  JuNG- 
EiNG  recommande  de  petites  doses  de  10  à  20 
p.  100  HED.  D’avenir  semble  donc  plein  de 
promesses  dans  ce  domaine  de  la  tuberculose 
chirurgicale. 

IV.  —  Tuberfculose  du  larynx. 

On  peut  dire  que  la  radiothérapie  de  ce  champ, 
limité  mais  important,  est  fondée  sur  les  recherches 
expérimentales  d’AEBRECHTetdeBRUNiNGS  (1909), 
qui  ont  démontré  qu’il  est  possible  d’obtenir  la 
régression  du  processus  tuberculeux  et  la  sclérose 
des  foyers  par  l’action  des  rayons  X.  Récemment, 
des  observations  nombreuses  de  cas  irradiés  avec 
une  technique  rationnelle  ont  été  publiés  par 
RiCKMANN,  Beck  et  Debicky.  Des  deux  premiers 
veulent  excepter  du  traitement  radiologique  les 
formes  exsudatives  et  destructives  aiguës,  de 
même  que  les  cas  présentant  une  périchondrite 
développée;  et  ils  mettent  en  avant  l’importance 
qu’il  y  a  d’individualiser  exactement  chaque  cas, 
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et  de  bien  cottsidérer  tant  l’iftabde  santé J’géiiérale 
que  le  processus  tuberculeux  pulmonaire  générale¬ 
ment  présent.  De  son  côté,  Debicky  paraît  plus 
optimiste,  ayant  traité  avec  succès  même  des  cas 
destructifs  et  ulcéreux  graves. 

Il  est  certain  que,  vu  le  risque  de  léser  le  larynx, 
on  doit,  eU  présence  de  cette  maladie,  iDrocéder  au 
dosage  avec  la  plus  grande  prudence,  et  en  outre 
se  rappeler  toujours  que  la  tuberculose  du  larynx 
est  presque  toujours  secondaire  par  rapport  à  une 
tuberculose  pulmonaire,  et  dépend  à  un  haut  degré 
de  la  nature  de  celle-ci.  Da  technique  qui  semble 
convenir  le  mieux  dans  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  du  larynx,  est  celle  de  Rickmann,  qui  a  fait 
ses  recherches  au  sanatorium  de  Saint-Blasien 
(Bacmeister).  Ici,  les  doses  de  8  àio  uiiitcB  X  sont 
données,  avec  une  distance  focale  de  24  centi¬ 
mètres  et  un  filtre  de  4  millimètres  d’aluminium, 
sur  trois  champs,  un  sur  le  devant  et  un  de  chaque 
côté  du  larynx,  pendant  une  semaine  ;  la  semaine 
suivante  la  même  série  est  répétée,  puis  on  fait  un 
arrêt  de  trois  semaines  avant  de  reprendre  le 
traitement.  La  méthode  vaut  d’être  étudiée  de 
plus  près. 

V.  —  Tuberculoses  osseuses  et  articulaires. 

Dans  ces  affections,  qui,  plus  peut-être  que  les 
autres  formes  de  la  tuberculose  chirurgicale,  sont 
à  considérer  comme  étant  des  localisations  d'une 
infection  tuberculeuse  générale,  la  radiothérapie 
n’est  qu’un  anneau  dans  la  chaîne  du  traitement 
varié  qu’exige  notre  époque.  Autant  il  est  vrai 
que  celui-ci  doit  être  dirigé  par  un  chirurgien  ou 
un  orthopédiste,  autant  il  est  certain  que,  lorsque 
la  radiothérapie  s’impose,  un  radiologue  de  métier 
doit  en  avoir  la  direction. 

Iv’application  de  la  radiothérapie  à  ces  affec¬ 
tions  est  généralement  jugée  d’une  manière  favo¬ 
rable  par  les  auteurs.  Mais  l’expérience  nous  a 
appris  peu  à  peu  que  les  résultats  n’en  sont  pas 
tous  égalenient  bons  dans  toutes  les  localisations 
des  tuberculoses  osseuses  et  articulaires,  de  même 
que  le  processus  curatif  est  très  lent  et  débute  par 
un  stade  indolent  de  longue  durée.  Comme  ce 
stade  peut  être  suivi  de  rechute,  les  cas  doivent 
être  contrôlés  pendant  plusieurs  anüées  et  être 
l’objet  de  traitements  généraux  aussi  bien  qüe 
locaux  de  plusieurs  genres.  Bn  raison  précisé¬ 
ment  de  ce  traitement  complexe,  il  est  souvent 
très  difficile  de  dire  dans  quelle  mesure  le  résultat 
du  traitement  est  dû  à  l’action  des  rayons  X.  Ici, 
l’âge  joue  aussi  un  rôle  importànti  Ainsi,  chez  les 
♦nfantSi  un  traitement  eonservateur  est  plus 


indiqué,  et  les  rayons  de  Rœntgen  sont  un  fac¬ 
teur  précieux.  D’autre  part,  chez  les  personnes 
âgées  de  plus  de  cinquante  ans,  les  résultats  de  la 
résection  sont  généralement  mauvais  et,  par  consé¬ 
quent,  il  ne  reste  au  médecin  qu’à  recourir  à  un 
traitement  ■''onservateur,  y  compris  la  radiothé¬ 
rapie.  Irnlin,  pour  ce  qui  est  des  malades  d’âge 
moyen,  les  opinions  sont  assez  partagées,  sur  les 
indications  des  traitements  conservateur  ou  opé¬ 
ratoire.  Ainsi  Fr.  Konig  et  Dexer  accordent  la 
préférence  à  l’opération,  tandis  que  Paye  et 
ScmiiEDEN  estiment  les  résultats  de  la  radio¬ 
thérapie  assez  bons  jronr  permettre  de  l’em¬ 
ployer  dans  la  plupart  des  formes  et  des  locali¬ 
sations  de  la  tuberculose.  A  la  clinique  de  Perthes, 
on  considère  les  formes  sèches  et  fibreuses  de  la 
tuberculose  et  les  cas  fistuleux  avec  infection 
mixte,  ainsi  que  les  récidives  après  résection, 
comme  surtout  justiciables  de  la  radiothérapie. 
Des  petites  articulations  réagissent  constamment 
mieux  à  l’irradiation  que  les  grandes.  De  son 
côté,  Bier  n’opère  pour  ainsi  dire  jamais,  mais 
se  sert  toujours  d’un  traitement  conservateur 
Combiné,  à  la  fois  général  et  local. 

Des  risques  que  comporte  une  radiothérapie 
malavisée  ou  poussée  troii  loin  sont  surtout  consi¬ 
dérables  dans  ce  domaine,  parce  que  des  lésions 
secondaires  peuvent  être  causées  par  des  doses 
relativement  petites,  surtout  aux  extrémités  infé¬ 
rieures,  et  cela  dans  le  tissu  o.sseux  même  et  non 
seulement  dans  les  parties  molles.  Il  faut  donc 
user  ici  de  la  plus  grande  circonspection. 

Da  technique  de  l’irradiation  doit  donc  être 
caractérisée  par  des  doses  relativement  petites, 
ordinairement  de  20  à  30  p.  100  d’HËD,  et 
dans  les  processus  profonds  jusqu’à  40  à  50  p.  100 
d’HBD,  moins  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Dorsqu’on  applique  le  traitement  par 
plusieurs  portes  d’entrée,  il  faut  veiller  à  ce  que 
la  dose  profonde  totale  ne  dépasse  pas  les  chiffres 
donnés  ci-dessus.  Jungeing  a  construit  à  cet  effet 
fine  «  méthode  d’irradiation  homogène  »  eu  enve¬ 
loppant  les  membres  de  «  radioplastiue  »  eu  paquets 
de  forme  régulière,  dont  l’absorption  se  laisse  cal¬ 
culer  exactement,  méthode  assez  peu  commode 
en  somme  et  qui  ne  semble  pas  nécessaire  pour 
obtenir  un  bon  résultat. 

Da  forme  de  tuberculose  osseuse  la  plus  répan¬ 
due  et  la  plus  justiciable  de  la  radiothérapie  est 
celle  des  spina  venîosa  ouverts  aussi  bien  que 
fermés. 

Da  tuberculose  dite  costale,  avec  des  abcès  dans 
la  paroi  thoracique,  est  souvent  à  l’originé  une 
tuberculose  pleurétique  et  forme  par  conséquent 
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un  objet  d’irradiation  douteux,  celle-ci  pouvant 
entraîner  des  risques.  Ici,  les  bains  de  lumière 
sont  à  préférer. 

ha  spondylite  tuberculeuse  semble  fournir  un 
champ  favorable  à  la  radiothérapie,  qui  maintes 
fois  est  à  même  d’abréger  considérablement  la 
durée  du  traitement,  he  cas  paraît  être  le  même 
pour  la  tuberculose  sacro-iliaque  :  petites  doses, 
circonspection  dans  le  traitement. 

Tuberculose  articulaire.  —  ha  tuberculose  du 
poignet  doit  être  la  forme  qui  donne  les  résultats 
les  plus  favorables  dans  le  traitement  par  les 
rayons  X,  qui  semble  devoir  être  préféré  à  l’opé¬ 
ration  au  point  de  vue  et  de  la  guérison  et  du 
résultat  fonctionnel. 

Quant  à  la  tuberculose  du  coude,  doi\t  opératoirc- 
ment  le  pronostic  est  cependant  relativement 
bon,  on  semble,  ces  dernières  années,  commencer  à 
la  soumettre  de  plus  en  plus  à  uii  traitement 
conservateur,  de  bons  résultats  obtenus  par  une 
radiothérapie  systématique  étant  communiqués 
par  les  cliniques,  entre  autres  d’IsF.niN  et  de 
Perthes. 

En  ce  qui  concerne  la  tuberculose  scapulo-humé- 
rale  {caries  sicca),  les  résultats  obtenus  par  la 
radiothérapie  semblent  si  bons  qu’on  doit  abso. 
lument,  dans  la  plupart  des  cas,  s’abstenir  d’une 
intervention  opératoire. 

ha  coxalgie  tuberculeuse  se  traite  généralement 
déjà  maintenant  d’une  manière  .conservatrice. 
Dans  les  cas  compliqués  de  fistules,  les  rayons  de 
Rœntgen  doivent  jouer  un  rôle  qui  ne  manque 
pas  d’importance 

h’arthrite  tuberculeuse  diu  genou,  par  contre, 
se  présente  d’une  manière  différente  en  ce  sens 
que,  d’après  l’expérience  et  d’IsEEiN  et  de  Jung- 
EiNG,  0,1  doit  prudemment  excepter  de  la  radio¬ 
thérapie  les  cas  fongueux  qui  occasionnent  sou¬ 
vent  des  rechutes  malignes,  qu’on  devra  alors 
opérer  quand  même,  h’hydarthrose,  comme  aussi 
les  cas  fistuleux  et  sujets  à  récidiver  conviennent 
par  contre  très  bien  à  l’irradiation.  Cette  diffé¬ 
rence  d’avec  les  articulations  des  membres  supé¬ 
rieurs  dépend  vraisemblablement  en  partie  de 
conditions  de  circulation  plus  mauvaise  et  en 
partie  d’une  certaine  irritation  mécanique  iné¬ 
vitable  par  la  marche,  malgré  l’immobilisation 
toujours  nécessaire. 

Pour  ce  qui  est  enfin  de  la  tuberculose  du  cou¬ 
de-pied,  des  influences  analogues  semblent  jouer 
encore  ici  un  certain  rôle  dans  la  thérapie  conser¬ 
vatrice,  puisque  la  plupart  des  chirurgiens  influents 
s’expriment  en  faveur  de  la  résection.  Il  ne  manque 
cependant  pas  de  voix,  dans  le  camp  opposé,  qui, 
ces  dernières  années,  ont  annoncé  de  très  bons 


résultats  par  l’irradiation  avec  conservation.  Il 
est  donc  bien  possible  qu’une  expérience  plus 
étendue  modifiera  ici  la  situation. 

UN  NOUVEL  ACCIDENT 
PROFESSIONNEL 
DES  MANIPULATEURS 
DE  CORPS  RADIOACTIFS; 
LA  NÉCROSE 
DES  MAXILLAIRES 

Anl.  LACASSAGNE 


ha  connaissance  du  danger  que  comporte  l’cx- 
l)Osition  quotidienne  au"  rayonnement  des  sub¬ 
stances  radioactives  impose  l’observance  de 
précautions  nécessaires,  mais  qui  semblent  suffi¬ 
santes  pour  éviter  tout  accident,  he  personnel 
des  manipulateurs,  des  infirmiers,  des  médecins, 
en  particulier  dans  les  grands  établissements  de 
recherches  scientifiques  et  de  thérapeutique  où 
sont  utilisés  les  corps  radioactifs,  est  protégé  et 
surveillé  de  telle  façon  que  tout  accident  local 
(radiumdermite,  stérilisation)  ou  général  (anémie, 
leucopénie)  sont  évités. 

Il  n’en  est  pas  toujours  de  même  dans  les  in- 
dastries  qui  fabriquent,  préparent  ou  utilisent 
les  corps  radioactifs,  et  qui,  légalement,  ne  sont 
soumises  à  aucun  règlement  ni  contrôle,  n’étant 
pas  considérées  comme  établissements  insalubres 
Il  y  a  un  an,  l’Académie  de  médecine  a  ratifié 
les  conclusions  d’un  rapport  de  Regaud,  en  votant 
l’adresse  au  ministre  du  Travail  des  vœux  sui¬ 
vants  ; 

«  1°  Que  les  établissements  industriels  où  l’on 
prépare,  manipule  eu  transporte  les  corps, radio¬ 
actif  s  scient  classés  i:armi  les  établissements 
insalubres,  non  point  pour  le  voisinage,  mais 
au  point  de  vue  des  travailleurs  qu’ils  emploient  ; 

«  2°  Qu’une  réglementation  et  une  surveillance, 
étudiées  dans  le  détail  par  une  Commission  ad¬ 
ministrative  scientifique  et  technique,  soient  im¬ 
posées  à  ces  établissements  en  ce  qui  concerne 
l’hygiène  du  travail.  » 

Ces  vœux  sont  restés  jusqu’ici  lettre  morte. 
Cependant  des  accidents  d’un  ordre  nouveau, 
récemment  signalés  en  Amérique,  montrent  que 
l’hygiène  publique  a  tort  de  se  désintéresser  de 
cette  question. 
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Deux  articles  récents  (i),  parus  dans  The 
Journal  of  the  American  medical  Association, 
ont  révélé  un  nouvel  accident  inattendu  et  au 
premier  abord  surprenant,  qui  a  frappé  une  im¬ 
portante  proportion  d’ouvrières  occupées  à  la 
peinture  avec  des  produits  lumineux  radioactifs  ; 
il  s’agit  d’une  nécrose  des  maxillaires,  toujours 
grave,  et  se  terminant  souvent  par  la  mort. 

On  connaît  la  propriété  qu’ont  les  rayons  des 
corps  radioactifs  de  rendre  permanente  la  phos¬ 
phorescence  du  sulfure  de  zinc.  Elle  a  été  l’ori¬ 
gine,  il  y  a  de  nombreuses  années  déjà,  d’une 
industrie  de  peintures  lumineuses.  Une  prépara¬ 
tion  de  sulfure  de  zinc,  rendue  radioactive  par  un 
mélange  constitué  avec  une  quantité  très  faible 
d’un  radioélément  et  émulsionnée  dans  un  vernis 
spécial,  est  déposée  au  moyen  d’un  pinceau  ou 
d’un  stylet  en  bois,  en  certains  points  de  petits 
objets  destinés  à  devenir  visibles  dans  l’obscu¬ 
rité  :  aiguilles  ou  cadrans  de  montres-  et  pendules, 
commutateurs  électriques  et  boutons  de  sonne¬ 
rie,  graduations  d’instruments  divers  (pour  auto¬ 
mobile,  aviation  et  navigation),  guidons  et  hausses 
d’armes  à  feu,  etc.  Ua  substance  radioactive 
incorporée  est  habituellement  du  radium,  ou  un 
un  mélange  de  '  mésothorium,  radiothorium  et 
radium.  C’est  parmi  les  femmes,  chargées  d’ap¬ 
pliquer  sur  les  objets  indiqués  cette  peinture  radio¬ 
active,  qu’ont  été  observés  plusieurs  cas  d’une 
affection  à  évolution  lente,  caractérisée  par  de  la 
gingivite,  la  chute  des  dents  et  enfin  la  nécrose 
progressive  des  maxillaires. 

Description  clinique.  —  Déjà  Blum,  de 
New- York,  cité  par  Hoffmann,  avait  signalé  en 
septembre  1924  un  cas  d’ostéomyélite  des  maxil¬ 
laires  analogue  à  la  nécrose  phosphorée  et  impu¬ 
table  à  l’action  des  substances  radioactives,  chez 
une  ouvrière  en  peinture  lumineuse.  D’article  de 
Hoffmann  en  contient  12  cas,  dont  4  mortels  ; 
Martland,  Conlon  et  Knef  rapportent  l’observa¬ 
tion  de  3  malades.  Nous  allons  essayer,  avec  les 
documents,  malheureusement  assez  imprécis,  four¬ 
nis  par  ces  auteurs,  de  reconstituer  l’évolution 
clinique  et  la  sémiologie  de  cette  lésion. 

Elle  survient  chez  des  individus  employés  de- 
puis  plusieurs  années  à  la  peinture  au  sulfure  de 
zinc  radioactif.  De  début  se  fait  par  de  la  gingivite, 
qui  se  complique  de  pyorrhée  alvéolo-dentaire  ; 
l’examen  bactériologique,  pratiqué  une  fois,  a 

(i)  F.-I.  Hoffmann,  Kadium  (mesothorium)  necrosis 
(  The  Journalo]  the  Amer.  med.  Assoc.,  26  sept.  192s,  t.  I,XXXV, 
p.  961).  —  H.  Maktland,  P.  Conlon  et  J.  Knef  :  Some 
unrecognized  dangers  in  the  use  and  handling  of  radioactive 
substances  {The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  5  déc.  1925, 
t.  I,XXXV  p.  1769). 


montré  la  présence  d’une  nombreuse  flore  micro¬ 
bienne,  avec  surtout  fusospirilles  et  cocci  Gram- 
positifs.  Des  dents  deviennent  douloureuses,  puis 
se  mobilisent  et  peuvent  tomber  spontanément. 
Dans  des  cas  où  l’ablation  des  dents  a  été  prati¬ 
quée,  le  résultat  aurait  été  fâcheux  et  l’évolution 
de  la  nécrose  osseuse  aurait  paru  accélérée. 
Celle-ci  commence  par  détruire  le  rebord  alvéolaire; 
son  évolution  est  lente  et  progressive.  Dans  tous 
les  cas,  la  radiographie  des  os  est  démonstrative 
et  permet  de  juger  du  degré  de  leur  atteinte.  Au 
niveau  du  maxillaire  inférieur,  on  a  vu  l’ostéo¬ 
nécrose  aboutir  à  la  fracture  spontanée  du  corps  ; 
au  maxillaire  supérieur,  elle  a  pu  entraîner  la  per¬ 
foration  du  voile  osseux  et  aussi  l’effondrement  du 
sinus.  Pendant  cette  évolution,  toujours  lente  et 
qui  se  poursuit  pendant  deux  ou  trois  ans,  les 
souffrances  des  malades  sont  considérables. 

Cependant,  il  existe  des  formes  légères,  dans 
lesquelles  l’ablation  de  quelques  dents  et  la  résec¬ 
tion  d’une  partie  du  maxillaire  paraît  avoir  en. 
traîné  la  guérison  du  processus  ostéo-nécrotiquc- 
Dans  les  cas  graves,  la  malade  peut  mourir  de 
complications  septiques  (parotidite  suppurée, 
par  exemple)  ou  de  cachexie  progressive,  secon¬ 
daire  à  l’infection.  Mais  dans  plusieurs  cas,  en 
plus  de  leur  radionécrose  des  maxillaires,  les 
malades  accusaient  des  signes  d’atteinte  grave 
des  organes  sanguiformateurs  et  la  fln  survenait 
du  fait  d’une  anémie  pernicieuse. 

Pathogénie.  —  De  mécanisme,  prudemment 
avancé  par  Hoffmann  pour  expliquer  cette  lésion, 
admis  et,  semble-t-il,  établi  par  Martland,  Conlon 
et  Knef,  réside  dans  une  habitude  professionnelle 
des  ateliers  de  peinture  lumineuse,  l’appointage 
du  pinceau  entre  les  lèvres.  On  comprend  com¬ 
ment  des  particules  du  mélange  utilisé  sont  intro¬ 
duites  dans  la  cavité  buccale  et  peuvent  se  dépo¬ 
ser  dans  les  sillons  alvéolo-dentaires.  Mais  peut-on 
admettre  que  la  quantité  infime  de  matière,  ne 
contenant  elle-même  environ  que  1/40  000  de 
substance  radioactive,  apportée  sur  les  lèvres  par 
la  pointe  du  pinceau,  soit  capable  d’entraîner  des. 
désordres  aussi  graves  que  ceux  décrits  précédem¬ 
ment?  Hoffmann  hésite  à  l’admettre.  Il  calcule 
que  cent  appointages  de  pinceau  pourraient  tout 
au  plus  introduire  dans  la  bouche  25  à  50  milli- 
microgrammes  de  radio-élément,  dont  la  plus 
grande  partie  doit  être  entraînée  dans  les  voies 
digestives  par  la  salive  ;  or,  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  20  microgrammes  d’tm  sel  radioactif 
soluble,  soit  deux  mille  fois  plus  forte,  est  tolérée 
sans  accident  et  n’entraîne  pas  de  modification 
appréciable  de  la  formule  sanguine. 
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ly 'enquête  à  laquelle  se  sont  livrés  Martland 
et  ses  collaborateurs  les  amène  à  des  conclusions 
bien  différentes  :  les  ouvrières,  occupées  le  plus 
souvent  à  peindre  des  cadrans  de  montre,  en 
exécutent  250  à  300  par  jour  ;  au  cours  de  ce  tra' 
vail,  elles  portent  leur  pinceau  à  la  bouche  de 
une  à  quatorze  fois  par  montre,  ce  qui  représen¬ 
terait  l’ingestion  de  3  à  43  raicrogrammes  de 
substance  radioactive  par  jour.  Nous  sommes  loin 
des  chiffres  fournis  par  Hoff'mann,  et  on  comprend 
que  les  particules  retenues  dans  la  cavité  buccale 
puissent,  après  quelques  aimées,  représenter  une 
quantité  relativement  importante  de  substance 
active.  Martland,  Cordon  et  Knef  ont  d’ailleurs 
apporté  la  démonstration  de  la  présence  d’une 
substance  radioactive  dans  les  os  maxillaires. 
Ils  ont  mesuré  la  radioactivité  marquée  .de 
séquestres  osseux  enlevés  chirurgicalement,  'et 
des  os  maxillaires  dans  le  cas  d’une  malade  dont 
ils  ont  pu  pratiquer  l’autopsie.  Chez  d’autres, 
dans  l’air  expiré,  on  a  reconnu  la  présence  d’éma¬ 
nation,  bien  que  ces  personnes  aient  cessé  .depuis 
des  années  la  manipulation  des  corps  radioactifs. 

Comment  agit  le  radio-élément  retenu  au  niveau 
du  collet  des  dents?  Pour  "Hoffmann,  la  quantité 
de  substance  présente,  qui  d’après  lui  est  infime, 
ne  peut  agir  par  son  rayonnement  p  ou  y  ;  quant 
aux  a,  ils  sont  de  trop  court  trajet  pour  qu’on 
puisse  expliquer  par  leur  seule  action  la  destruc¬ 
tion  d’un  os.  Dans  ces  conditions,  il  suppose  que 
la  petite  quantité  de  radio-élément,  agissant  pen¬ 
dant  une  durée  considérable  par  son  rayonnementa. 
modifie  la  résistance  locale  des  tissus  à  l’égard 
des  microbes  qui  deviennent  la  cause  détermi¬ 
nante  de  la  radionécrose.  Martland  et  ses  colla¬ 
borateurs  admettent  également  une  irritation 
locale,  occasionnant  de  la  gingivite,  l’infection 
dentaire  et  la  nécrose  osseuse  ;  cette  irritation 
relève  de  l’action  des  a,  celle  des  p  et  y  étant 
négligeable. 

Discussion.  —  En  dehors  de  l’intérêt  pra¬ 
tique  que  comporte  la  connaissance  de  cette  étio¬ 
logie  nouvelle  de  la  nécrose  des  maxillaires,  les 
faits  apportés  parles  auteurs  américains  sont  très 
instructifs  au  point  de  vue  de  l’effet  biologique 
des  corps  radioactifs.  Il  ne  saurait,  en  effet, 
persister  aucun  doute  que  cette  affection  relève 
de  l’action  de  leur  rayonnement.  Hoffmann 
s’étonne,  il  est  vrai,  de  ce  qu’en  Suisse  notam¬ 
ment,  où  l’industrie  des  montres  à  cadran  lumi¬ 
neux  est  très  développée,  on  n’ait,  pas  encore 
signalé  un  tel  accident.  Or,  je  crois  savoir  qu’en 
Suisse,  la  peinture  lumineuse  s’applique  comme  on 
le  fait  dans  les  rares  industries  françaises,  non 
pas  avec  un  pinceau,  mais  avec  un  stylet  en 
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bois  de  fusain  bien  taillé,  et  que  la  pratique  de  la 
succion  des  objets  servant  à  la  peinture  est  abso¬ 
lument  inconnue.  D’absence  de  radionécrose  dans 
ces  usines  vient  donc  plutôt  à  l’appui  de  l’intoxi¬ 
cation  par  la  voie  du  pinceau. 

D’ostéo-radionécrose  des  maxillaires  est  cepen¬ 
dant  .bien  connue  en  France,  où  Regaud  a  établi 
le  mécanisme  de  sa  production  au  cours  de  cer¬ 
taines  irradiations  défectueuses,  soit  par  radium, 
soit  par  rayons  X.  Da  radiumnécrose  est  due,  dans 
ces  cas,  aux  rayons  y  mous,  p  primaires  et  secon¬ 
daires  surtout.  Malgré  l’identité  du  tableau  cli¬ 
nique,  cette  complication  de  la  curiethérapie  locale 
relève  donc  d’un  mécanisme  très  différent  de 
-celle  des  ouvrières  en  peinture  lumineuse.  Il  -est 
certain,  en  effet,  que  chez  celles-ci,  le  très  faible 
rayonnement  'p  et  y,  émis  par  l’infime  quantité  de 
radio-élément  retenu  localement  ne  saurait  jouer 
de  rôle  dans  la  production  de  la  nécrose  osseuse. 
Mais  cet  accident  témoigne  de  l’action  incessante 
du  rayonnement  a  lorsqu’il  parvient  à  s’exercer 
sur  les  tissus,  d’autant  plus  marquée  q.ue  le  rayon¬ 
nement  est  entièrement  absorbé. 

D’action  biologique  des  rayons  a  peut  être 
facilement  étudiée  au  moyen  du  polonium,  der¬ 
nier  corps  radioactif  de  la  série  du  radium,  qui 
émet  un  rayonnement  a  pur.  Nous  avons  montré’ 
avec  M“e  Dattès,  que  l’injection  sous-cutanée 
d'unesolution  depolonium  peut  déterminer  une  ra- 
diodermitelocale  ;  j  ’ai  réalisé  des  brûlures  delà  peau 
par  simple  dépôt  à  sa  surface  d’ime  goutte  conte¬ 
nant  du  polonium,  à  condition  de  pennettrela  péné¬ 
tration  de  ce  corps  jusqu’à  la  couche  génératrice  de 
l’épiderme,  par  un  dégraissage  préalable  ou  des 
scarifications  légères.  Or,  la  quantité  de  substance 
radioactive  nécessaire  pour  produire  ces  lésions 
de  nécrose  est  extrêmement  faible  ;  il  suffit  de 
rappeler,  par  exemple,  que  la  quantité  de  polo¬ 
nium,  correspondant  à  une  dose  mortelle  en  injec¬ 
tion  à  tm  lapin,  est  de.  l’ordre  dii  milliardième  de 
gramme. 

On  nesaurait  s’étonner,  dans  ces  conditions,  que 
le  radium  et  surtout  le  mésothorium  et  le  radio- 
thorium  (corps  à  vie  plus  courte  et  par  conséquent 
à  émission  plus  intense)  ayant  pénétré  à  l’état 
insoluble  dans  la  région  alvéolo-dentaire,  s’y 
étant  déposés  et  accumulés  pendant  des  années, 
entraînent,  sous  l’influence  du  bombardement 
particulaire  a,  la  destruction  nécrotique  du  liga¬ 
ment,  puis  du  périoste,  -enfin  de  l’os  lui-même  ; 
cela  sans  vouloir  dénier  d’aillenrs  nn  rôle  consi¬ 
dérable  aux  infections  associées,  dont  Regaud 
a  montré  l’importance  dans  l’ostéo-radionécrose 
par  rayons  X  et  y. 

Martland,  Conlon  et  Knef  ont  consacré  une 
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•part  importante  de  leur  travail  aux  accidents 
:généraux  consécutifs  à  l’absorption  par  voie  diges¬ 
tive  des  substances  radioactives  ingérées.  I^'au- 
topsie  d’une  malade,  morte  d’anémie  pernicieuse 
'deux  ans  après  qu’elle  eut  cessé  de  manipuler 
les  corps  radioactifs,  leur  a  permis  de  rechercher 
la  radioactivité  des  cendres  des  divers  organes  ; 
ils  l'ont  trouvée  particulièrement  marquée  dans  les 
•organes  qui  participent  au  système  réticulo- 
•endothélial. 

Cette  observation  confirme  le  résultat  auquel 
nous  avaient  conduit  nos  recherches  expéri¬ 
mentales  avec  le  polonium.  Nous  avons  en  effet 
admis  que,  les  émanations  mises  à  part,  les 
•différents  corps  radioactifs  introduits  dans  l’orga¬ 
nisme  paraissent  s’y  répartir  semblablement  et 
déterminer  en  conséquence  les  mêmes  effets  à 
rayonnement  a  égal  ;  que  leur  rétention  a  lieu 
dans  l’intérieur  de  certaines  cellules  disséminées 
dans  des  organes  variés,  et  dont  l’ensemble  con¬ 
stitue  le  système  réticulo-endothélial.  Elle  montre 
aussi  la  persistance  prolongée,  dans  l’organisme, 
des  corps  radioactifs  à  ■vie  longue  qui  y  ont 
été  introduits  et  dont  Dominici  et  Faure- 
Beaulieu  (1908),  Dominici,  Petit  et  Jaboin  (1910) 
avaient  déjà  fait  la  démonstration. 

Cette  persistance  explique  les  graves  lésions 
des  organes  sanguiformateurs  qui  peuvent  se  mani¬ 
fester  des  années  après  l’introduction  du  radio¬ 
élément  dans  l’organisme  et  aboutir  à  l’anémie 
pernicieuse  mortelle.  Da  connaissance  de  ces 
faits  impose  aux  médecins  la  plus  grande  pru¬ 
dence  dans  la  pratique  des.  injections  dé  corps 
radioactifs  à  vie  longue. 
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GUÉRISON  PAR 
RADIOTHÉRAPIE  PROFONDE 
D’UN  CAS  DE  STÉRILITÉ  DU 
A  DES  TROUBLES 
FONCTIONNELS  OVARIENS 

(GROSSESSE  CONSÉCUTIVE) 

le  D'  H.  CAUFMAN  (Bucarest). 

De  domaine  de  cette  nouvelle  thérapeutique 
s’agrandit  sans  cesse.  Des  radiologues,  fascinés 
par  les  effets  des  rayons  Rœntgen,  travaillent 
avec  acharnement,  d’une  part,  à  éclaircir  leur 
action  biologique,  d’autre  part,  à  étendre  le  champ 
de  leur  efficacité  thérapeutique.  Mais,  s’ils  sont 
fascinés  par  l’action  des  rayons  X,  il  est  juste  de 
dire  qu’ils  sont  très  réservés  dans  l’interprétation 
des  phénomènes  y  relatifs. 

En  effet,  ce  sont  eux  qui  en  sont  les  critiques 
les  plus  sévères.  Ils  sont  plus  jaloux  que  quiconque 
du  prestige  de  cet  agent  thérapeutique.  Et,  afin  de 
le  préserver  de  toute  équivoque,  ne  voulant  pas 
qu’on  puisse  le  qualifier  par  dérision  de  «  panacée 
universelle  i>,  ils  sont  les  premiers  à  eu  contrôler, 
et  à  en  contrôler  encore  les  résultats  avant  de  les 
publier.  Cela  n’a  d’ailleurs  pas  empêché  certains  de 
nos  confrères,  ceux-là  mêmes  qui  accueillent  avec 
le  plus  de  réserves  les  résultats  de  l’action  des 
rayons  Rœntgen,  de  prononcer  déjà,  à  son  endroit, 
le  mot  «  panacée  ». 

Des  chirurgiens  surtout.  Pour  se  venger,  sem¬ 
ble-t-il,  ■  de  l’humble  condition  dans  laquelle 
vivait  la  chirurgie  des  siècles  passés,  à  l’époque  de 
son  «  esclavage  »,  puis,  de  sa  «  guerre  de  l’Indé¬ 
pendance  ».  Des  chirurgiens,  en  effet,  sont  ceux 
qui  s’opposent  le  plus  à  une  large  diffusion  de  la 
nouvelle  acquisition  médicale.  Prenons,  par  exem¬ 
ple,  leur  attitude  quant  à  l’action  des  rayons  X 
sur  le  myôme  utérin  ;  elle  est  empreinte  d’une 
opposition  aussi  récalcitrante  qu’injustifiée.  C’est 
une  naïveté.  Comme  il  a  été  impossible  d’empê¬ 
cher  le  merveilleux  essor  de  la  chirurgie,  il  sera 
impossible  d’arrêter  la  marche  ascendante  de 
la  radiothérapie  et  de  l’empêcher  de  venir 
prendre  sa  place  sur  le  même  plan  que  la  chi¬ 
rurgie,  non  pas  en  concurrente,  certes,  mais 
bien  en  collaboratrice  précieuse,  d’une  égale 
importance,  et  ce,  surtout,  dans  les  cas  où,  dans 
la  conception  biologique  moderne,  la  chirurgie 
s’avère  impuissante. 

D’action  spéciale  des  rayons  X  sur  les  ovaires 
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commence  à  s’éclaircir,  du  moin&  en  ce  qui  con¬ 
cerne  leur  effet  annihilant  sur  les  follicules  ova¬ 
riens.  On  sait  en  effet  que,  si  l'on  applique  sur  ces 
organes  une  dose  dite  de  castration,  ils  seront 
privés  de  leur  fonction  par  la  suppression  fonction¬ 
nelle  des  follicules  ovariens. 

Mais  quel' est  l’effet  des  rayons  Roentgen  quand 
on  applique  des  doses  plüs  petites? 

S’agit-il,  vraiment,  d’une  dose  d’excitation 
comme  d’aucuns  tendent  à  le  croire?  Y  a-t-il 
lésion  légère  de  certaines  parties  de  l’ovaire  comme 
le  soutient  l’école  viermoise  d’Holzknecht?  Ou 
bien  nous  trouvons-nous  en  présence  d’une  action; 
nocive  exercée  sur  les  follicules  plus  faibles, 
suivant  l’explication  intermédiaire  de  Geller(i)i. 
encore  qne  cette  troisième  théorie  ne  soit  surtout 
nouvelle- que  par  la  forme  dans  laquelle  elle  aété- 
exprimée? 

ha  controverse  reste  ouverte,  h’importantest  le 
résultat  :  qu’indubitablement,  il  est  scientifi¬ 
quement  établi  que  les  rayons  X  ont  le  pouvoir, 
lorsqu’on  les  applique  à  une  dose  donnée,  de  stb 
muler.  ou  de  régler  la  fonction  ovarienne  affai¬ 
blie,  endormie  ou  troublée.  De  même,  il  est  sans 
importance  qu.’on  soit  parvenu  empiriquement  à 
cette  constatation,  pendant  qu’on  appliquait  les 
ra,yons  X  à  d’autres  fins. 

Nous  a.vons  déjà  dit  ailleurs  (a)  comment  Din- 
zenmeier,  en  traitant  des  malades  souffrant  de 
myômes  utérins,  a  eu  la  surprise  de  constater  que 
ses  malades  sont  devenues  enceintes  par  la 
suite  (3).  Nous  avons  aussi  mentionné  ailleurs 
comment,  traitant  nous-même  une  malade  pour 
prurit  vulvaire  essentiel,  nous  l’avons  guérie  en. 
même  temps  d’une  aménorrhée:  concomitante, 
inintentionnellement. 

C’est  à  juste  titre  qu’on,  a  pu  dire  de  cette  autre 
action  des  ra.yons,  Rœntgen  qu’elle  était  un  pnra- 
doxe.  Ne  sachant  pas  encore  qu'ils  pouvaieiit 
avoir  une  action  différente,  appliqués  à  des  doses 
plus  faibles,  on  a  été  surpris  de  constater  qu'üs 
peuvent  avoir  sur  les  ovaires,  non  seulement  leur 
effet  annihilant  (stérilisant)  connu,  mais,  aussi  un. 
effet  stimulant  ou  régulateur. 

En  méditant  sur.  les  cas  cliniques  traités  avec 
des  doses.faibles  par  lesquelles  on  obtient  les  bons. 
effets  recherchés,  on  commence  à  voir  clair  dans, 
cette  action  des  rayons  X.  Nous  avons  communi¬ 
qué  l’an  dernier,  notamment,  un  cas  d’Oligoménor- 

(i):  Cf.  Strahlentherapic,  Bd.  XIX,  1925,  p:  55. 

{2)  Ci.  Zentralblatt  fiir  Gynâkologie,  n!‘ 43,  ,1924, 

(3)'  Rappelons  aussi  le  eas signalé  par  Atjdebbrt,  Grossesse 
après  traitement  par  les  rayons  X  (Bulletin  d’obstétrique  et  de 
gynécologie,  n"  2  de  1924,  p.  159-160)  et  les  cas  de  Ménard 
(Comptes  rendus  de  l’Académie  des  sciences,  t.  CI,XXVI, 
p.  1884). 
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rhée  prononcée  traité  par  les  rayons  X  et  dit 
comment,  après  ce  traitement,  nous  avons-obtenu 
une  grossesse  et  un  accouchement  normaux. 
Maintenant,  nous  avons  l’avantage  de  pouvoir 
communiqueruncas  d’un  aspect  clinique  contraire; 
relatif,  en.  effet,  à-  une  polyménorrhée,  traitée  par¬ 
les  rayons  X,  et  suivie  de  guérison  puis  de  gros¬ 
sesse  et  d’un;  accouchement  normaux,  ha  malade  a- 
accouché  à  terme  d’urr  enfant  bien  portant. 

Mais  ce  que  nous  devons  dire  tout  de  suite,  c’est 
que;  dans  l'un  et  l’autre  cas,  presque  là  même  dose 
de  rayons  a  été  appliquée.  C’est  tout  juste  si  nous, 
avons  modifiéla  technique  de  l’application,  comme 
nous  allons  le  montrer.  Mais,  nous. le  répétons,  la 
dose  appliquée  a  été  presque  la  même,  hà  encore, 
le  résultat  obtenu  peut  à,  bon  droit  paraître  para¬ 
doxal".  résultait  similaires  obtenus  par  un-  trai¬ 
tement  presque,  similaire  (4)  appliqué  à  deux  cas 
d’un  aspect  clinique  opposé. 

Ge  contraste  va.peut-être  nous  rapprocher  dè  là: 
solution-  du  problème.  Mais,  d'abord,  voyons  le 
cas. 


M“®G.  G...„de  Jtassy,  -vingt-sept  ans,  fille-  dhn 
médecin  praticien,,  se  présente  dans  notre  cabinet 
le-  juillet  1-924,  se  plaignant  de-  métrorragie. 

Menstruée  à  treize  ans,,  elle-  avait  ses  régies- 
tous  les  deux  ou.  t^ois^  mois,  durée-  sept  jours. 
Vers  l’âge  de  dix-neuf  ans,  pendant  l'a  guerre;  la- 
menstruation.  a:  pris  le  caractère  de  ménorragié 
(durée  deux  mois)  et  cet  état  s’est  maintenu-  pen¬ 
dant  approximativement  un;  an.  Nouveau-  change¬ 
ment  :  la  menstruation  a  alors-  pris  un  caractère- 
d’oligoménorrhée  irrégulière.  Il  en  a  été  ainsi 
jusqu’en  1922.  A  partir  de  cette  date,  la  malade 
passe  alternativement  par  d|es  états  d’aniénor- 
rhée  et  de  polyménorrhée  prolongés  sans  qu’il 
nous  ait  été  possible  d’établir  la  cause  de  tous  ces 
troubles  fonctionnels. 

Ajoutons  que  lorsqu’elle  est  venue  nous  consul¬ 
ter,  la  malade  était  mariée  depuis  un  an  et  demi  et 
qu’elle  n’avait  jamais  été  enceinte. 

Vers  le  milieu  du  mois  d’août  1923,  on  lui  avait 
fait  un  curettage  (le  médecin  traitant  pensant  se 
trouver  en  présence  d’une  métrite  hémorragique), 
et  après  ce  curettage  survint  une  régularisation 
temporaire  de  la  menstruation.  Toutefois,  déjà,  les 
règles  de  jan-vier  1924,  qui  sont  venues  à  temps,  ont 
repris  le  caractère  de  métrorragie.  Cela  a  déterminé 

(4)  Dans  le  premier  cas  (publié  dans  la  Zentralblatt,  n®  43, 
1924),  nous  avons  appliqué  la  dose  nécessaire  par  quatre  portes- 
d’entrée,  avec  les  localisateurs  anatomiques  de  Seitz  :  deux 
abdominales,  deux  sacrées.  Dans  le  cas  actuel,  nous  avons  appli¬ 
qué  le  traitement  par  deux  grandes  portes  d’entrée,  ce  qui  a 
modifié  im  peu  la  dose  profonde. 
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son  médecin  à  la  soumettre  à  un  nouveau  curettage  tement  adjuvant,  nous  n’avons  pas  réussi  à 
à  la  fin  du  mois  de  mai  de  la  même  armée  (consul-  enrayer  plus  vite  la  métrorragie, 
tez  le  graphique  ci-contre).  Après  ce  nouveau  curet¬ 
tage,  la  inétrorragie  ayant  reparu  au  bout  d’à  peine  *** 

une  semaine,  un  peu  moins  abondante,  il  est  vrai.  Par  lettre  du  12  décembre  1924,  mon  honoré 


la  malade  se  désespère  et  se  décide  à  venir  con¬ 
sulter  à  Bucarest.  Elle  est  venue  nous  voir  accom¬ 
pagnée  par  son  père,  qui,  nous  l’avons  déjà  dit, 
pratique  depuis  de  longues  années  à  J  assy,  et  par 
un  des  plus  distingués  spécialistes  obstétriciens  de 
Bucarest, 

En  examinant  la  malade,  nous  l’avons  trouvée 
bien  développée  comme  état  général,  un  peu  forte 
proportionnellement  à  sa  taille.  Elle  ne  se  plai¬ 
gnait  de  rien.  Objectivement,  le  seul  symptôme 
que  nous  ayons  pu  relever  était  un  développement 
marqué  des  poils  de  la  lèvre  .  supérieure.  E’exa- 
ment  local  a  montré  un  utérus  petit  :  aucune 
érosion,  aucun  écoulement.  Rien  d’anormal  aux 
ovaires,  pas  d’inflammation  annexielle.  Nous 
avons  conclu  de  notre  examen  que  nous  nous 
trouvions  en  présence  d’un  trouble  fonctionnel 
ovarien,  en  regrettant  beaucoup  que,  au  cours  des 
curettages  auxquels  la  malade  avait  été  soumise,  U 
n’ait  pas  été  fait  d’examen  histologique. 

En  deux  jours,  nous  lui  avons  appliqué  le  trai¬ 
tement  d’après  la  technique  de  Flatau  ;  grand 
champ  d’irradiation  (18  x  20)  de  l’ombilic  jusqu’en 
bas,  l’im  antérieur  (abdominal),  l’autre  postérieur 
(lombo-sacré).  De  cette  manière  nous  avons  appli¬ 
qué  sur  les  deux  ovaires  entre  13  et  14  p.  100  de  la 
HED  (dose  erythème)  à  lo  centimètres  de  pro¬ 
fondeur,  ce  qrd,  avec  notre  appareil  (Néointensif 
VeifaWerke),  correspond  à  une  demi-HED,  dose 
superficielle,  avec  le  filtre  0,8  cuivre  -f  i  milli¬ 
mètre  aluminium,  3  milliampères,  23  centimètres 
D.  F.,  200  000  volts,  ampoule  Coolidge. 

En  même  temps,  les  pertes  de  sang  étant  appré¬ 
ciables,  nous  avons  irradié  concurremment  la 
rate  (en  trois  séances  espacées).  Mais,  par  ce  trai- 


confrère,  le  père  de  la  malade,  m’annonçait, 
après  la  guérison,  un  nouveau  succès  du  traitement 
ci-dessus  :  une  grossesse. 

Il  exposait,  en  effet,  dans  sa  lettre,  que  le 
traitement  aux  rayons  X  avait  été  suivi  de  trois 
menstruations  normales  puis  d'une  aménorrhée 
qui  correspondait  à  la  grossesse  signalée. 

Ee  19  septembre  1925,  je  reçois  une  nouvelle 
lettre  du  père  de  la  malade  qui  m’annonçait  que  le 
4  août  1925  sa  fille  avait  accouché  d’un  bébé 
bien  portant  pesant  3'‘8,5oo,  la  mère  et  l’enfant 
continuant  à  se  bien  porter,  la  mère  allaitant 
elle-même  son  enfant,  après  des  couches  normales. 

On  voit  donc  que,  dans  ce  cas-ci,  comme 
dans'  celui  que  j’ai  publié  antérieurement,  on  peut 
bien  parler  d’un  enfant  des  rayons  X  ! 


Essayons  maintenant  de  nous  expliquer  le  cas. 

Nous  ne  pouvons  le  classer  dans  aucun  des 
groupes  constitutionnels  pathologiques.  On  ne 
peut  parler  ni  d’hypoplasie,  ni  d’aplasie.  Nous  ne 
pouvons  pas  même  dire  nous  être  trouvé  en  pré¬ 
sence  du  syndrome  d’insuffisance  ovarienne,  puis¬ 
que  le  seul  symptôme  qui  militait  en  faveur  d’une 
pareille  interprétation  était  le  développement 
exagéré  des  poils  de  la  lèvre  supérieure  alors  que, 
dans  la  sphère  génitale,  nous  n’avions  rien  relevé 
d’anormal.  Il  s’agissait  donc,  à  notre  sens,  d’un 
trouble  ou,  mieux,  d’une  déviation  de  la  fonc¬ 
tion  ovarieime. 

Il  va  de  soi  que  de  tels  cas  seulement  sont  du 
domaine  de  la  radiothérapie.  On  doit,  en  effet,  en 
exclure  tout  d’abord  les  cas  d’agénésie  (manque  de 
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développement  primitif  ovarien),  et  ceux  à’ apla¬ 
sie  (réduction  secondaire)  :  c’est  ainsi  qu’on  éli¬ 
minera  les  cas  de  stérilité  dans  lesquels  on  éta¬ 
blira  qu’elle  est  produite  par  un  manque  de  des¬ 
cente  de  l’ovaire  pendant  la  période  embryon¬ 
naire  ;  il  suit  de  là,  à  notre  avis,  que  ne  seront 
pas  propres  à  ce  traitement  les  cas  d’aménorrhée 
primitive  (i),  ou  les  cas  dans  lesquels  le  tissu 
ovarien  est  atrophié  à  la  suite  d’une  inflamma¬ 
tion  de  nature  streptococique  ou  gonococique.  On 
éliminera  enfln  les  cas  de  stérilité  dite  humorale  et 
hormonale. 

En  résumé,  ce  sont  seulement  les  cas  de  trou¬ 
bles  fonctionnels  de  l’appareil  folliculaire  ova¬ 
rien  qui  nous  intéressent.  En  effet,  il  paraît  établi 
que  la  menstruation  normale  traduit  un  parallé¬ 
lisme  fonctionnel  physiologique  ovaro-utérin,  alors 
qu’au  contraire,  les  troubles  menstruels,  en  dehors 
de  causes  pathologiques  évidentes,  indiquent  une 
déviation  ou  bien  une  rupture  de  ce  parallélisme.  ■ 
Selon  l’interprétation  de  Hitschmann  et  Adler,  de 
Rob.  Mayer,  de  Schrœder,  de  Eahm  (2),  etc.,  la 
persistance  de  la  métrorragie  dans  notre  cas  cor¬ 
respondrait  à  une  coexistence  fonctionnelle  de 
plusieurs  follicules,  à  une  venue  à  maturité 
concomitante  et  incomplète  de  plusieurs  folli¬ 
cules,  à  une  précipitation  dans  cette  évolution 
polyfolliculaire,  et  à  un  manque  de  formation  de 
corps  jaune,  glande  de  la  gr avidité,  comme  on 
l’a  nommé  (3). 

D’autre  part,  si  nous  nous  rappelons  que  le 
cycle  menstruel  utérin  passe  par  -une  phase  his¬ 
tologique  prémenstruelle  et  par  une  phase  histo¬ 
logique  postmenstruelle  de  prolifération  et  de 
sécrétion  glandulaires  utérines,  alors,  cliniquement, 
nous  aurions  dû  trouver  une  hyperplasie  utérine, 
c’est-à-dire  un  prolongement  de  la  phase  de  proli¬ 
fération  et  de  sécrétion  glandulaires  utérines.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  notre  malade  venait  de 
subir  un  curettage  (reportez-vous  au  ^aphique 
ci-contre).  Combiennous  aurait  éclairé,  dans  ce  cas, 
un  examen  histologique  !  Rappelons-nous,  en 
effet,  qu’on  a  poussé  ces  recherches  jusqu’à  voir 

(1)  Toutefois,  nous  devons  signaler  le  cas  de  I,.  Seitz  con¬ 
cernant  une  aménorrhée  primitive  chez  une  malade  de  vingt- 
deux  ans.  Seitz  a  obtenu,  par  application  de  rayons  X,  une 
menstruation  réguUère  dont  il  a  pu  observer  la  réapparition 
régulière  quatre  fois  (Biologie  tmd  Pathologie  des  Weibes, 
t.  II,  p.  374)  :  et  les;  observations  de  Thaeer  qui  a  non  seulement 
obtenu 36  guérisotîssursscas  d’aménorrhéedeguerre,  maisqui 
aussi  a  pu,  sur  7  cas  d’aménorrhée  primitive  traités,  voir 
s’établir  dans  4  cas  des  menstruations  normalesfcité  par  Seitz) . 

(2)  Tahm,  Patologisch-anatomische  Grundlagcn  der 
Frauenkranfcheiten. 

(3)  Comme  tend  atissi  à  le  considérer  G.  Schickele,  bien 
qu’avec  certaines  réserves,  dans  son  étude  d’ensemble  parue 
dans  la'rcvue  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XII,  p.  97,  1925, 
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dans  les  variations  ‘du  cycle  de  la  muqueuse 
utérine,  même  dans  la  dysménorrhée,  une  docu¬ 
mentation  sur  la  fonction  ovarienne  troublée  (4). 


Si  nous  sommes  d’accord  pour  penser  que  ce- 
mystère  commence  à  s’éclaircir,  il  est  difficile 
d’aboutir  à  une  explication  inébranlable  de  l’effet 
des  rayons  X  sur  les  follicules  ovariens  dans  les 
cas  qui  nous  intéressent.  Action  stimulante? 
Action  d’annihilation  par  les  rayons  X  des  folli¬ 
cules  d’une  vitalité  prononcée  et,  par  suite,  plus 
sensibles,  permettant  ainsi  une  venue  à  maturité 
d’un  follicule  et  son  évolution  vers  un  corps  jaune? 

Nous  sommes  en  plein  dans  le  domaine  de  l’hypo¬ 
thèse.  Mais  ce  qui  importe  avant  tout,  c’est  le 
résultat  obtenu  qui,  lui,  s’impose  à  l’évidence  :  la 
guérison  de  la  malade,  l’établissement  consécutif 
d’une  menstruation  normale,  donc,  aussi,  d’une 
fonction  ovarienne  normale,  d’où  la  possibilité 
de  l’ovulation  et  de  la  fécondation. 

De  succès  thérapeutique  obtenu  est  trop  clair 
pour  ne  pas  être  signalé.  Une  fois  encore,  nous 
estimons  qu’il  a  été  prouvé  que,  dans  les  limites 
des  doses  ci-dessus  indiquées,  le  merveilleux  agent 
thérapeutique  que  constituent  les  rayons  Rœnt¬ 
gen  ne  peut  être,  dans  la  majorité  des  cas,  nui¬ 
sible,  ni  à  la  mère,  ni  à  l’enfant. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Action  des  rayons  X  sur  l’utérus. 

PoRNERO  et  (Folia  gynecologica,  vol.  XIX  )' 

ont  minutieusement  étudié  l’influence  des  rayons  X 
sur  les  glandes  interstitielles  utérines  et  montré  que  'des. 
doses  excitantes  augmentaient  la  production  de.  leuco- 
maïnes  in  situ,  dans  l’-utérus,  et  dans  les  glandes  endo¬ 
crines,  à  distance.  Cette  hyperproduction  reste  fonction- 
de  la  durée  et  de  la  quantité  des  radiations.  Clinique¬ 
ment,  les  autemrs  ont  remarqué  l’heureuse  influence  des 
rayons  sur  les  aménorrhées  constitutionnelles  d’origine 
endocrinienne  :  ces  résultats  favorables  furent  constants, 
et  durables. 

Carrbga. 

Radiographie  et  examen  histologique  des 
artères  des  membres  inférieurs  dans  un  cas 
de  résistance  à  la  compression  sphygmoma- 
nométrique. 

Il  y  a  quelques  mois,  A.  DtJMA5  présentait  deux  obser¬ 
vations  de  syndrome  de  résistance  artérielle.  Dans  les  deux 
cas,  alors  que  la  tension  à  l’hümérale  était  normale,  la 
tension  prise  à  la  pédieuse  acquérait  des  proportions 

(4)  Tbmesvary,  Zentralblatt  für  Gynâkologie,  1924.  n”  16- 
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insolites.  Cependant,  tandis  que  l’aiguille  du  Paclion 
cessait  d’osciller  au-dessus  du  chiffre  de  tension  réelle 
la  pédieuse,  au-dessous  de  la  région  comprimée,  conti¬ 
nuait  à  battre.  Il  ne  s’agissait  que  d’une  fausse  b)rperten- 
sion  par  résistance  artérielle  à  l’écrasement. 

C’est  la  radiographie  et  les  résultats  nécropsiques 
d’im  de  ces  cas  que  A.  Dumas,  N.  Contamin  et  Ravau-t 
viennent  d'apporter  récemment  {Soc.  médic.  des  hôp.  de 
Lyon,  13  janvier  1925). 

La  radiographie  des  membres  inférieurs  montre  une 
opacité  intense  et  totale  des  artères  de  la  jambe.  L’au¬ 
topsie  permet  de  voir  une  artère  rigide,  incrustée  d’une 
cuirasse  athéromateuse  continue,  avec  à  l’intérieur 
quelques  coagulations  n’obstruant  pas  complètement  la 
lumière  du  vaisseau.  On  constate  histologiquement  un 
épaississement  inégal  de  la  tunique  interne,  et  des  pla¬ 
cards  athéromateux  dissociant  la  limite  élastique  interne, 
pénétrant  par  places  à  l’intérieur  de  la  tunique  moyenne  ; 
l’adventice  est  épaissie,  mais  sans  lésions  récentes.  Les 
veines  sont  intactes. 

'L’aorte  est  normale,  sauf  en  une  zone  limitée  de  la 
portion  thoracique  qui  offre  une  plaque  d’athérome  cal¬ 
cifiée.  Le  cœur  et  les  autres  organes  sont  sensiblement 
normaux,  sauf  les  surrénales  quiparaissent  hypertrophiées . 

Ces  faits  montrent  qu’on  doit  faire  entrer  en  ligne  de 
compte,  dans  l’appréciation  de  la  tension,  la  résistance 
de  la  paroi  artérielle  à  la  compression  ;  pratiquement 
on  n’en  tient  pas  compte,  habituellement,  en  raison  de 
la  rareté  d’une  rigidité  artérielle  continue.  Or  les  cas 
précédents  prouvent  qu’il  peut  y  avoir  des  syndromes  de 
résistance  artérielle  étendue  à  toute  la  longueur  des  ar¬ 
tères  des  membres  inférieurs.  Ces  cas  sont  rares,  et  en 
tout  cas  n’ont  jamais  été  signalés  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  où  ils  pourraient  être  très  troublants  dans  l’appré¬ 
ciation  de  la  tension  générale. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  qu’il  s’agissait  d’épais¬ 
sissement  des  parois  artérielles  avec  rigidité,  et  non  de 
spasme.  On  pourrait  en  conclure  que  ce  n'est  pas  la  rigi¬ 
dité  artérielle  qui  conditionne  l'hypertension,  puisque,  dans 
les  deux  cas,  la  tension  artérielle  (c’est-à-dire  la  tension 
humérale,  considérée  comme  tension  absolue)  était  voi¬ 
sine  de  la  normale  ;  inversement,  des  hypertendus  légi¬ 
times  n’ont  jamais  montré  aucune  opacité  artérielle  com¬ 
parable  à  celle  des  deux  sujets  étudiés. 

G.  Boupanger-PilET. 

L’action  du  sucre  dans  l’estomac. 

Toute  substance  introduite  dans  l’estomac  provoque 
rme  triple  réaction  :  physique,  chimique  et  cellulaire. 
La  première  rétablit  la  concentration  moléculaire  adé¬ 
quate  au  milieu  gastrique  ;  la  seconde  est  une  sécrétion 
d’acide  chlorhydrique  et  de  ferments  protéolytiques  ; 
quant  à  la  troisième,  elle  consiste  dans  un  afflux  de 
leucocytes.  Après  avoir  rappelé  ces  notions,  L<EPER  et 
Marchai,  {Le  Progrès  médical,  23  mai  1925)  précisent  ce 
qu’il  f.iut  entendre  par  cette  dernière  réaction  qu’ils 
ont  proposé  d’appeler  leucopédèse,  puis  üs  étudient 
l’action  des  leucocytes  diapédésés  en  montrant  la  plus 
grande  vulnérabilité  des  estomacs  qui  font  moins  de 
leucopédèse  et  des  organismes  nourris  par  ceux-ci. 

Il  existe  trois  leucopédétiques  puissants  :  l’atropine, 
l’eau  peptonée  et  le  sucre.  Celui-ci  provoque  une  leuco¬ 
pédèse  très  élevée  ;  il  doit  être  dans  la  pratique  préféré 
particulièrement  aux  autres  parce  que  son  action  sécré¬ 
toire  est  extrêmement  faible  ;  il  agit  à  la  fois  comme  pro- 
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tecteur  de  la  muqueuse  et  comme  protecteur  de  l’orga¬ 
nisme  ;  les  auteurs  étudient  son  action  dans  l’ulcère  de 
l’estomac  et  dans  l’anaphylaxie  alimentaire. 

L’action  du  sucre  dans  l’ulcus  s’exerce  sur  la  sécrétion 
d’abord,  sur  les  douleurs  tardives  ensuite  et  les  vomisse¬ 
ments  dont  la  fréquence  et  l’intensité  s’atténuent.  Cette 
action  bienfaisante  tient  à  deux  causes  principales  ; 
1“  la  dilution  du  liquide  gastrique  (diminuant  l’action 
corrosive  ou  irritante  d’un  suc  trop  acide  et  l’inhibition 
sécrétoire)  ;  2®  la  diapédèse  des  leucocytes  vers  la  cavité 
de  l’estomac,  d’autant  plus  intéressante  que  l’estomac 
hyperchlorhydrique  des  ulcéreux  est  fort  pauvre  en 
éléments  migrateurs.  Ainsi  s’effectue  la  protection  de  la 
muqueuse  et  se  trouve  facilitée  la  réparation  de  la  plaie 
gastrique  à  l’abri  de  cet  opercule  cellulaire,  jusque-là 
constamment  détruit.  Il  faut  donner  du  sucre  aux  hyper- 
chlorhydriques  à  titre  préventif,  aux  ulcéreux  à  titre 
curatif. 

Le  sucre  est  encore  capable  de  protéger  l’estomac 
contre  l’action  irritante  de  certains  médicaments  ou 
de  certains  produits  alimentaires.  L’aspirine,  l’antipyrine 
ne  produisent  plus,  quand  ils  sont  additionnés  de  sucre, 
l’action  irritante  (crampes,  spasmes,  brûlures)  que,  seuls, 
ils  provoquent. 

Un  grand  nombre  de  produits  sont  ainsi  bien  tolérés 
parce  qu’ils  sont  présentés  sous  forme  de  sirop  ou  de 
granules. 

Pour  prévenir  les  chocs,  les  hémoclasies,  pour  atténuer 
l’action  toxique  générale  de  certaines  substances,  le 
sucre  est  encore  un  aliment  de  premier  ordre  (c’est  le  cas 
de  l’urticaire,  par  exemple,  provoquée  par  l’absorption 
d’œufs,  de  porc,  de  poissons). 

Il  est  donc  possible,  par  l’accroissement  simple  de  la 
leucopédèse,  de  réduire  la  toxicité  d’une  substance 
médicamenteuse  ou  alimentaire,  et  d’en  atténuer  le 
pouvoir  anaphylactisant.  Le  sucre  provoque  cet  accrois¬ 
sement  dans  des  conditions  inoffensives  et  sans  l’inter¬ 
vention  d’un  autre  facteur  chimique  ou  nerveux. 

P.  Beamoutier. 

Quelques  remarques  sur  l'acidose. 

Les  recherches  sur  l’acidose  dans  la  goutte,  l’obésité  et 
le  jeûne,  les  néphrites,  le  diabète  se  sont  multipliées 
pendant  ces  dernières  années.  Finck  {Le  Médecin  d’Alsace 
et  de  Lorraine,  16  avril  1925)  les  passe  en  revue  en  mon¬ 
trant  tout  leur  intérêt.  De  son  exposé,  on  peut  retenir 
les  conclusions  suivantes  : 

La  mesure  de  la  tension  de  l’acide  carbonique  alvéo¬ 
laire  est  un  moyen  simple  de  se  rendre  compte  de  la 
valeur  de  la  réserve  alcaline  du  sang.  Celle-ci  est  aussi 
importante  à  connaître  que  celle  de  la  tension  artérielle. 
Elle  varie  dans  des  limites  assez  étendues  chez  le  sujet 
normalsuivant  songenre  de  vie,  mais  elle  ne  descend  au- 
dessous  de  certains  chiffres  que  dans  les  cas  d’altération 
manifeste  de  l’équilibre  acide-base  du  sang. 

Elle  permet  le  diagnostic  des  acidoses  latentes,  alors 
que  les  signes  classiques  de  l’acidose  (acétomurie,  diacé- 
turie)  font  défaut.  Il  faut  toujomrs  déterminer  l’acidose 
dans  les  mêmes  conditions  :  à  jeun,  au  lit,  etc.  Une 
acidose  permanente,  quoique  modérée,  est  la  règle  chez 
les  goutteux  sans  néphrite  et  chez  les  obèses  ;  elle  s’ac¬ 
compagne,  dans  ces  cas,  d’une  hyperglycémie  qui  varie 
avec  elle.  Elle  diminue  chez  les  goutteux  après  un  accès 
de  goutte  qu’on  laisse  évoluer  normalement.  Elle  s’élève 
chez  les  obèses  soumis  à  ime  cure  d’amaigrissement 
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rapide.  Elle  est  la  règle  chez  les  hypercholestérinémiques 
chez  qui  la  cholestérine  se  précipite  dans  les  tissus.  Elle 
s’observe  également  dans  les  néphrites  azotémiques  ; 
elle  s’accompagne  alors  d’un  trouble  du  rapport  de 
l’ammoniaque  et  de  l’acidité  urinaire. 

P.  BlamouTiER. 

Recherches  histo-bactériennes  comparatives 
sur  des  cultures  sur  pomme  de  terre  de 
bacilles  tuberculeux,  d’actinomycose  et 
d’aspergillus. 

MM.  Fernand  Areoing  et  Maeartre  ont  recherché 
comparativement  sur  des  coupes  intéressant  à  la  fois  la 
culture  et  le  fragment  de  pomme  de  terre  nutritif,  si  les 
colonies  de  diverses  souches  de  bacilles  tuberculeux, 
humains,  bovins,  aviaires  ou  pisciaires  présenteraient 
la  même  disposition  que  des  colonies  d’hyphomycètes 
(actinomycose,  poenicilium  et  aspergillus). 

Ils  ont  vu  que  les  colonies  de  bacilles  tuberculeux  sont 
toujours  adjacentes  à  la  surface  de  la  pomme  de  terre, 
sans  y  pénétrer  jamais.  Elles  diffèrent  profondément 
par  ce  dispositif  des  colonies  d’actinomycose,  dont  quel¬ 
ques  filaments  pénètrent  dans  le  protoplasma  des  cel¬ 
lules  de  la  couche  superficielle  de  la  pomme  de  terre,  et 
plus  encore  des  cultures  de  poenicilium  ou  d’aspergülu», 
dont  les  tubes  mycéliens  traversent  de  part  en  part  le 
fragment  nutritif.  Ces  constatations  ne  fournissent  pas 
un  argument  en  faveur  du  rattachement  du  bacille 
tuberculeux  au  groupe  des  champignons  pathogènes. 

P.  BeamouTiER. 

Transmission  de  la  dengue. 

Au  cours  de  l’épidémie  qui  sévit  dans  les  Etats  du  Sud 
des  États-Unis  en  1922,  \V.  Harris  et  Cii.  Duvae  [The 
Journ.  of  exp.  Med.) la  transmissibilité  de  la 
dengue,  à  l’animal.  Sur  143  animaux  inoculés,  42,  repré¬ 
sentant  Il  cas  humains  sur  16,  présentèrent  les  symptômes 
de  la  maladie  avec  absence  d’exanthè-.ne  :  incubation  de 
deux  à  cinq  jours,  apparition  de  la  température,  rémission 
après  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  Ees  animaux 
Inoculés  (cobayes)  présentèrent  des  altérations  de  leur  tissu 
lymphoïde,  de  la  rate  en  particulier  (splénomégalie  énorme), 
hypertrophie  des  surrénales;  enfin  la  transmission  est  pos¬ 
sible  d’un  animal  à  l’autre.  Les  auteurs  décrivent  un  mi¬ 
croorganisme  du  type  de  coccls  filtrant  à  travers  les  bou¬ 
gies  Berkefeld  V  et  N  et  qui  reproduisait  la  dengue  du 
type  expérimental.  E-  'Terris. 

La  pression  veineuse  périphérique  au  cours 
des  syndromes  d’hypertension  veineuse 
localisée. 

E’ étude  de  la  pression  veineuse  périphérique  ne  four¬ 
nit  pas  seulement  des  notions  précises  utiles  au  diagnos¬ 
tic,  au  pronostic  et  à  la  thérapeutique  des  asystolies  ou 
des  troubles  cardiaques  ;  elle  contribue  encore  à  mettre 
ÆU  évidence  de  nombreux  troubles  circulatoires  péri¬ 
phériques. 

C’est  ce  que  montrent  Vieearet,  Saint-Girons  et 
.GrEEEBTY-BosVIEE  (Bulletin  médical,  18  juillet  1925). 
Il  existe  des  territoires  veineux  superficiels  dont  les  modi¬ 
fications  viennent  extérioriser  la  gêne  circulatoire  du 
^onc  veineux  profond  dont  ils  sont  tributaires.  En  cll- 
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nique,  ces  modifications  se  caractérisent  par  la  dilata¬ 
tion  des  veines  sous-cutanées  et  par  une  augmentation 
de  la  pression  veineuse.  Ees  auteurs  étudient  celle-ci 
successivement  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  supé¬ 
rieure,  de  la  veine  cave  inférieure  et,  d'une  façon  plus 
indirecte,  dans  celui  de  la  veine  porte  et  de  la  circulation 
pulmonaire. 

Dans  le  syndrome  d’hypertension  cave  s^^périeure  ils 
ont  toujours  trouvé  une  pression  veineuse  élevée  au 
niveau  des  veines  superficielles  du  bras.  E'hypertenslon 
veineuse  peut  même  n’atteindre  qu’un  segment  veineux 
dépendant  du  territoire  de  la  veine  cave  supérieure  tel 
que  l’axillaire  ou  le  tronc  brachio-céphaUque. 

Dans  le  syndrome  d'hypertension  cave  in/érieure,  les 
auteurs  ont  trouvé  que  la  pression  veineuse  était  très 
élevée  au  membre  inférieur,  par  contre  normale  au  bras. 
D’hypertension  de  la  saphène  interne  peut  être,  au  cours 
des  fibromes  et  de  la  grossesse,  le  seul  symptôme  d’une 
compression  cave  inférieure  et  peut  disparaître  après 
Thystérectomie  ou  l’accouchement.  Dans  ces  deux  syn¬ 
dromes,  il  y  a  donc  un  défaut  de  parallélisme  entre  la 
pression  veineuse  mesurée  au  bras  et  à  la  jambe  permet¬ 
tant  d’affirmer  la  localisation  de. l’hypertension. 

Dans  le  syndrome  d’hypertension  portais,  la  pression  vei¬ 
neuse  du  membre  supérieur  est  nettement  abaissée.  Au 
cours  des  cirrhoses  anascitiques,  la  pression  veineuse  est 
diminuée,  montrant  que  l’ascite  ne  joue  qu’un  rôle 
secondaire  et  que  le  syndrome  d’hypertension  portale  est 
avant  tout  réalisé  par  l’existence  de  la  barrière  hépa¬ 
tique.  Par  contre,  Tascite,  en  comprimant  la  veine 
cave  inférieure,  augmente  nettement  la  pression  veineuse 
périphérique  des  membres  inférieurs. 

De  syndrome  d’hypertension  pulmonaire  retentissant 
sur  le  cœur  droit  modifie  la  pression  veineuse  périphé¬ 
rique  ;  très  élevée,  celle-ci  se  rencontre  surtout  au  cours 
de  deux  affections  s’accompagnant  de  distension  alvéo¬ 
laire  ;  l’œdème  aigu  du  poumon  et  l’emphysème  aigu. 

Par  contre,  dans  la  grippe,  la  pneumonie,  la  tubercu¬ 
lose  chronique  à  forme  ulcéro- caséeuse  pouvant  même 
s’accompagnerdecyanose  par  anoxémie,  les  auteurs  n’ont 
pas  trouvé  de  grande  modification  de  la  pression  veineuse. 

P.  BeamouTier. 

L’Intoxication  saturnine  dans  , l’industrie 

de  la  fabrication  des  accumulateurs. 

A  la  suite  d’une  nouvelle  enquête  faite  dans  une 
fabrique  d’accumulateurs,  Heim  de  Baezac,  Agasse- 
DafoNT  et  FeiE  (Bulletin  médical,  12  septembre  1925) 
précisent  quelques  faits  sur  lesquels  ils  n’avaient  pas 
encore  attiré  l’attention. 

Des  ouvriers  employés  à  la  fabrication  des  accumula¬ 
teurs  présentent  un  pourcentage  très  élevé  de  stigmates  et 
d’accidents  saturnins.  I.æs  Marocains  formant  la  majorité 
des  sujets  travaillant  dans  cette  fabrique  sont  particuliè¬ 
rement  touchés  ;  ils  sont,  en  effet,  moins  préparés  que  les 
ouvriers  français  à  comprendre  et  à  adopter  les  règles  de 
prophylaxie.  C’est  chez  les  tartineurs-empâteurs  et  les 
malaxeurs  que  les  stigmates  de  l’imprégnation  satur¬ 
nine  sont  le  plus  fréquemment  rencontrés. 

Parmi  les  symptômes  hématologiques,  à  côté  de  la 
présence  très  fréquente  d'hématies  à  granulations  baso¬ 
philes,  les  auteurs  ont  constaté,  dans  deux  cas,  des  glo¬ 
bules  rouges  nucléés  (normoblastes) . 

P.  BEAMOUTIER. 
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FAUT=IL  DÉMEMBRER 
LA  FIÈVRE  DE  MALTE  ? 

le  D'  A.-M.  CAYREL 
des  Universités,  de  Éyon  et  de  Rome. 

Ancien  chef  de  clinique  à  l’École  de  médecine  de  Rouen. 

Depuis  quelques  années  il  se  livre  autour  de  la 
fièvre  de  Malte  un  conflit  scientifique  non  dénué 
d'intérêt  et  auquel  de  récentes  études  donnent 
une  portée  beaucoup  plus  large  que  celle  d’un 
débat  entre  bactériologistes. 

Da  fièvre  de  Malte  est  en  augmentation  conti¬ 
nuelle.  Cette  situation  a  préoccupé  le  monde  scien¬ 
tifique.  D’on  voitdans  la  mélitococcie  unevéritable 
menace,  et  Ch.  Nicolle  n’hésite  pas  à  dire  qu’eUe 
sera  «  la  maladie  de  l’avenir  ». 

Da  découverte  d’un  microorganisme  semblabki 
sinon  identique,  auMicrococcus  melitensis  chez  cer¬ 
tains  animaux  atteints  d’avortement  épidémique  a 
provoqué  d’autre  part,  en  ces  dernières  années, 
de  nombreuses  études  pleines  d’intérêt.  De  bacille 
de  l’avortement  épidémique,  bacille  de  Bang, 
est-il  identique  au  microbe  de  Bruce  ?  Est-il 
pathogène  pour  l’homme  ou  seulement  pour  les 
animaux  ?  Est-il  capable  de  créer  dans  la  race 
humaine  une  maladie  spéciale  voisine  de  la  méli-( 
tococcie  ?  Va-t-on,  en  un  mot,  assister  au  démem¬ 
brement  qui  eut  lieu  jadis  entre  la  fièvre  typhoïde 
et  les  parat3q)hoïdes  ? 

Autant  de  questions  à  l’ordre  du  jour  et  d’un 
intérêt  majeur  du  point  de  vue  thérapeutique, 
épidémiologique  et  prophylactique. 

Le  bacille  de  Bang  et  l’avortement  épi¬ 
démique  du  bétail.  —  En  1897,  Bang  et  Stri- 
bold  signalaient  la  découverte  d’un  microbe 
spécial,  Bacillus  abortus,  isolé  par  eux  au  cours 
de  nombreux  cas  d’avortement  de  vaches.  D'on 
sait  que  l’avortement,  particulièrement  fréquent 
chez  ces  animaux,  prend  parfois  un  caractère 
nettement  épidémique.  En  partant  de  produits 
inflammatoires  retrouvés  sur  la  muqueuse  uté¬ 
rine  des  vaches  et  sur  les  membranes  fœtales,  et 
aussi  en  se  servant  de  l’écoulement  vaginal  et 
des  organes  du  fœtus,  ces  auteurs  réussirent  à 
isoler  un  microorganisme  de  très  petites  dimen¬ 
sions,  qui,  inoculé  en  culture  pure  sous  la  peau, 
dans  les  veines,  dans  le  péritoine  ou  directement 
dans  le  vagin  des  vaches,  détermine  l’avortement. 

De  même  fait  se  vérifie  chez  les  brebis,  chèvres, 
cavales,  etc.  Da  transmission  naturelle  se  fait 
d’animal  malade  à  animal  sain.  Outre  les  sources 
d’infection  sus-indiquées,  les  excrétions  et  sécré¬ 
tions  des  veaux  nés  et  allaités  par  des  vaches 
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infectées  contiennent  le  bacille  de  Bang.  De 
taureau  ayant  eu  des  contacts  avec  des  vaches 
atteintes  deviendrait  lui  aussi  une  source  de 
virus  (Bang,  Sanderson  et  Kettger). 

Des  voies  d’infection  du  Bacillus  abortus  sont 
représentées  par  l’appareil  digestif,  les  mamelles, 
les  organes  génitaux,  la  peau  lésée.  'L/t  Bacillus 
abortus  est  trouvé  très  facilement  dans  les  tubes 
excréteurs  de  la  glande  mammaire  et  dans  le  lait 
de  vaches  infectées  (Th.  Smith  et  B.  Dittie). 

D’infection  par  la  peau  a  été  admise  récemment 
encore  par  les  auteurs  italiens. 

En  dehors  de  la  contamination  directe,  il  semble 
que  les  fourrages,  l’eau,  le  fumier  peuvent  véhi¬ 
culer  facilement  Bacillus  abortus.  Dans  l’orga¬ 
nisme  des  animaux  malades,  le  bacille  de  Bang 
siège  dans  les  villosités  placentaires  et  choriales, 
dans  la  muqueuse  utérine.  Des  lésions  inflamma¬ 
toires  qu’il  provoque  entre  utérus  et  chorion 
provoquent  le  détachement  de  l’œuf. 

Anatomiquement,  il  y  a  fréquemment  des 
lésions  rénales  et  testiculaires . 

De  Bacillus  abortus  est  susceptible  de  déter¬ 
miner  l’apparition  chez  les  animaux  atteints  de 
réactions  biologiques  (agglutination  et  fixation 
du  complément). 

Son  pouvoir  pathogène  est  étendu  non  seule¬ 
ment  aux  vaches,  chèvres,  brebis,  cavales,  mais 
encore  à  la  race  porcine  et  probablement  à  d’autres 
animaux  encore. 

W.-E.  Cotton  a  montré  que  l’infection  chez  le 
porc  est  due  à  un  Bacillus  abortus  aberrant  extra¬ 
virulent.  Des  truies  restent  porteuses  de  l’infec¬ 
tion  dans  les  mamelles  et  la  maladie  peut  atteindre 
plusieurs  générations  successives. 

D’inoculation  expérimentale  provoque  la  mala¬ 
die  non  seulement  chez  les  animaux  ci-dessus 
indiqués,  mais  encore  chez  les  lapins  et  les  cobayes, 
qui  sont  très  sensibles,  et  même  chez  le  singe 
[Pithecus syricf a).  De  bacille  de  Bang  inoculé  dans 
les  veines  de  cet  animal  provoque  la  maladie  et 
la  mort.  Il  fait  apparaître  dans  le  sang  des  agglu¬ 
tinines  spécifiques.  Après  la  mort  on  retrouve  le 
gemxe  dans  la  rate,  le  foie,  les  ganglions,  les  reins. 

D’ingestion  de  grandes  quantités  de  microbes 
donne  les  mêmes  résultats.  D’alimentation  pro¬ 
longée  de  singes  avec  du  lait  de  chèvre  contaminée 
dans  la  mamelle  avec  àviBacillus  abortus  de  porc 
a  été  suivie  de  l’apparition  du  germe  dans  l’in¬ 
testin  et  le  sang  circulant  (Fleischner  et  Meyer). 

Da  question  du  pouvoir  pathogène  du  bacille 
de  Bang  pour  la  race  humaine  s’est  posée,  évidem¬ 
ment,  eu  égard  tout  d’abord  à  l’avortement. 

Bien  que  celui-ci  n’ait  pas  été  signalé,  semble- 
t-il,  sous  forme  épidémique  dans  l’espèce  hu- 
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maine,  certains  auteurs  ont  admis  que  le  Bacillus 
abortus  peut  chez  la  femme  provoquer  l’expul¬ 
sion  de  l’œuf  (de  J^'orest).  Cependant  l’opinion 
contraire  a  prévalu.  William  et  Kolmer  n’ont 
jamais  trouvé  d’anticorps  pour  le  bacille  de  Bang 
chez  les  femmes  atteintes  d’avortement. 

Mais,  en  dehors  du  pouvoir  pathogène  possible 
au  cours  de  l’avortement  humain,  une  autre  ques¬ 
tion  beaucoup  plus  vaste  s’est  posée  du  fait  de  la 
comparaison  faite  par  les  bactériologistes  entre 
le  Bacillus  abortus  Bang  et  le  Micrococcus  meli- 
tensis  Bruce. 

Unicistes  et  dualistes.  Le  bacille  de  Bang 
est-il  un  représentant  avirulent  pour  l’homme 
du  «  Micrococcus  »  de  Bruce  ?  —  En  1918 
Alice  Evans,  en  1920  Meyer,  puis  Ch.  Nicolle, 
Burnet  et  Conseil,  dans  des  études  multiples 
et  très  complètes,  ont  démontré  l’afiSnité  singu¬ 
lière,  tant  biologique  que  culturale,  entre  le  bacille 
de  Bang  et  le  Micrococcus  melitensis. 

Les  études  entreprises  depuis  cette  date  dans 
les  laboratoires  du  monde  entier  n’ont  pu  que 
confirmer  cette  notion  qu’il  est  impossible  actuel¬ 
lement  de  différencier  les  deux  germes  par  les 
seuls  caractères  de  culture. 

Ch.  Nicolle,  Burnet  et  Conseil,  appuyés  récem¬ 
ment  par  Panisset,  sont  arrivés  aux  conclusions 
suivantes  : 

Il  existe  une  similitude  remarquable  entre  le, 
bacille  de  Bang  et  le  microcoque  de  Bruce.  I,es 
caractères  morphologiques,  les  cpltures,  le  pou¬ 
voir  pathogène  vis-à-vis  des  animaux  de  labora¬ 
toire  sont  identiques.  La  réaction  de  fixation  du 
complément  confond  ces  deux  germes.  Ils  sont 
agglutinés  à  des  taux  semblables  par  tout  sérum 
préparé  avec  l’un  d’eux. 

Le  microbe  de  l’avortement  épidémique  vac¬ 
cine  l’homme  et  le  singe  contre  la  fièvre  méditer¬ 
ranéenne  (Burnet). 

Les  cobayes  infectés  avec  du  Bacillus  meli¬ 
tensis  présentent  des  réactions  caractéristiques 
après  intradermo-réaction  avec  ce  germe.  Il  en 
est  de  même  chez  ceux  traités  avec  du  Bacillus 
abortus.  Les  essais  croisés  montrent  que  les 
cobayes  melitensis  sont  sensibles  au  filtrat  à’ abor¬ 
tus  et  inversement. 

Ce  même  fait  se  vérifie  chez  l’homme. 

Toutes  ces  données  semblent  bien  prouver 
qu’on  a  affaire  au  même  germe  (Bmnet). 

Alice  Evans  a  essayé  de  séparer  les  germes 
par  l’absorption  des  agglutinines.  Elle  conclut 
que  le  melitensis  et  le  Bang  ne  sont  que  des  sous- 
espèces  d’une  seule  race  dite  Brucdla. 

Le  Bang  deviendrait  Brucella  melitensis  abortus  ; 
le  microbe  de  Bruce  :  Brucella  mditensis. 
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Quantité  d’autres  auteurs  ont  cherché  d’autre 
part  à  trouver  des  caractères  différentiels  entre 
les  germes,  soit  par  la  fixation  du  complément 
(Gwat  Kin),  soit  par  les  inoculations,  les  réactions 
d’anaphylaxie  microbienne  (Polettini),  etc.  L’on 
connaît  d’autre  part  la  communication  reten¬ 
tissante  devant  l’Académie  des  sciences,  en 
avril  1923,  d’une  expérience  suggestive  de  Ch.  Ni¬ 
colle,  Burnet  et  Conseü  sur  le  pouvoir  pathogène 
du  bacille  de  Bang  pour  l’homme. 

Cinq  sujets  de  bonne  volonté  reçoivent  une 
injection  sous-cutanée  de  bacille  de  Bang  :  deux 
d’entre  eux  avec  900  millions  de  bacilles  d’une 
culture  de  vingt-quatre  heures  virulente  après 
passage  sur  la  vache  ;  les  trois  autres  avec  800 
à  900  millions  de  bacille  de  Bang  virulent  après 
passage  sur  le  porc.  Les  sujets  n’éprouvent  de 
ces  inoculations  aucun  trouble.  Nicolle  et  ses 
collaborateurs  affirment  dès  lors  que  le  Bacillus 
abortus  n’est  pas  pathogène  pour  l’homme  et 
préconisent  l’emploi  des  cultures  de  Bang  pour 
les  réactions  d’agglutination  dans  les  laboratoires 
à  la  place  de  colles  du  melitensis,  si  dangereuses 
à  manipuler. 

L’opinion  qui  domine  est  donc  celle-ci  :  le 
Bacillus  abortus  Bang  n’est  qu’une  variété  non 
pathogène  pour  l’homme  du  Micrococcus  meli¬ 
tensis  Bruce.  C’est  même  le  seul  caractère  qui 
permette  de  différencier  les  deux  microbes,  tous 
les  autres  étant  identiques.  Cette  opinion  ren¬ 
contre  cependant  de  la  part  de  certains  savants 
une  opposition  très  nette  qui  s’appuie  non  seule¬ 
ment  sur  des  considérations  épidémiologiques  et 
cliniques,  mais  encore  sur  des  constatations  bac¬ 
tériologiques  qui  permettraient  de  différencier 
les  deux  germes  en  questio^. 

Pour  ces  expérimentateurs,  les  expériences  de 
Nicolle,  Burnet  et  Conseil  '•  sont  trop  •  peu  nom¬ 
breuses  pour  être  concluantes.  La  possibilité  de 
l’ingestion  ou  de  l’inoculation  de  cultures  sans 
provoquer  la  maladie  se  voit  journellement  dans 
les  laboratoires.  Le  pouvoir  pathogène  des  germes 
est,  d’autre  part,  rapidement  variable.  Il  est 
étrange  qu’un  germe  si  semblable  à  un  autre  qu’il 
peut  lui  être  substitué  dans  les  recherches  de 
laboratoire  et  qui  est  pathogène  pour  un  grand 
nombre  d’animaux  y  compris  le  singe,  laisse  la 
seule  espèce  humaine  indifférente  (Viviani).  En 
Italie,  où  la  fièvre  de  Malte  a  fait  en  ces  dernières 
années  des  progrès  impressionnants,  la  question 
de  l’avortement  épidémique  et  de  son  germe  est 
très  étudiée  et  il  y  a  heu  de  faire  connmtre  les 
dernières  recherches  qui  posent  nettement  la 
question  du  démembrement  de  la  fièvre  de  Malte. 

D’ores  et  déjà  les  savants  se  séparent  en  deux 
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.  classes  :  ceux  que  l’on  poiirrait  appeler  unicistes 
■  croient  à  Tunieité  de  la  mélitococcie  ;  au  contraire, 
.  les  dualistes  admettent  que  sous  ce  nom  se  cachent 
deux  maladies  voisines  mais  d’origine  différente. 

Les  septicémies  à  bacille  de  Bang  chez 
l’homme.  —  Les  études  des  auteurs  italiens  ont 
.  -été,  surtout  dans  les  deux  dernières  années,  plutôt 
orientées  vers  la  dualité  de  la  fièvre  de  Malte  et 
des  septicémies  à  bacille  de  Bang. 

Parmi  les  études  faites  par  Declich,  Mazzi, 
.  Grimaldi,  Auricchio,  Manzini,  Viviani,  Ponti- 
caccia,  Ficai  et  Alessandrini,  celles  de  ces  deux 
derniers  auteurs  comportent  des  conclusions  très 
intéressantes. 

Néanmoins,  c’est  à  Manzini  et  Boschi  que 
semble  appartenir  la  priorité  de  la  découverte 
de  deux  cas  d’infection  non  douteuse  par  le 
bacille  de  l’avortement  épidémique. 

Il  s’agissait  d'une  part  d’un  vétérinaire,  de  l’autre  d’un 
"boucher  chez  lesquels  l’hémoculture  fut  positive  pour 
un  germe  agglutiuéà  i  p.  loooo  par  le  sérum  du  malade. 

Ce  même  sérum  agglutinait  également  le  bacille  de 
Bangàip.  lOOOo.  I<e germe isoléétait  agglutinés  i  p.  lOooo 
par  le  sérum  de  deux  vaches  iitteintes  d’avortement. 

Cliniquement,  le  tableau  fut  celui  d’une  mélitococcie 
.grave. 

Viviani,  d’autre  part,  rapporte  le  cas  suivant  : 

Un  boucher  jusque-là  bien  portant  se  nourrissait  ainsi 
que  sa  famille  avec  le  lait  (bouilli)  d’une  vache  ayant 
^ivorté  depuis  peu.  Mais  lui-même  avait  trait  la  vache 
souvent.  Avant  d’être  atteint,  iladébitéunveau  nouveau- 
né  tombé  malade  dans  l’étable  d’un  parent  dont  toutes 
les  vaches  avortent.  Aucun  contact  avec  les  chèvres. 

Il  est  pris  quelques  jours  après  de  fièvre  rémittente 
<37-39°),  accompagnée  de  sueurs  profuses.  A  l'examen, 
augmentation  du  foie  et  de  la  rate.  Appareil  digestif 
normal  ;  le  malade  mangeait  et  restait  sur  pied  malgré 
sa  fièvre.  Eliminées  la  malaria,  la  typhoïde,  la  tubercu¬ 
lose,  on  trouva  dans  le  sang  un  germe  analogue  au 
meliiensis  agglutiné  à  i  p.  loo  par  le  sérum  du  sujet  ; 
à  I  p.  1 200  par  le  sérum  antimelitensis  et  à  i  p.  i  ooo  par 
le  .sérum  d’une  vache  atteinte  d’avortement. 

Le  sang  du  sujet  agglutinait  d’autre  part  plusieurs 
' souches  éprouvées  de  meliiensis  entre  i  p.  800  et  i  p.  i  700 
■et  deux  souches  de  Bang  à  i  p.  i  000.  Transporté  à 
1  000  mètres  d’altitude,  le  sujet  guérit  en  une  semaine. 

Viviani  cite  encore  un  autre  cas  : 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  n’ayant  eu 
aucun  contact  avec  des  clièvres,  mais  qui  avait  aidé  à 
:  maintenir  une  truie  qui,  quelques  mois  avant,  avait 
.  avorté.  La  malade  fut  atteinte  pendant  plusieurs  mois 
d’une  fièvre  rémittente  avec  état  général  sérieux.  On 
tira  du  sang  un  germe  identique  au  meliiensis  agglutiné 
à  ip.l  2oops.T  un  sérum  antimelitensis  etàip.i  000  par 
un  sérum  de  vache  affectée  d’avortement  épizootique. 

sérum  de  la  malade  agglutinait  le  meliiensis  et  le 
Bang  à  I  p.  I  000.  La  maladie,  qui  dura  cinq  mois,  ne 
■fut pas  influencée  par  le  séjour  en  montagne. 


Les  faits  recueillis  par  Ficai  et  Alessandrini  se 
rapportent  à  la  province  d’Arezzo  où,  en  1924, 
l’endémie  .supposée  mélitococcique  assuma  de 
vastes  proportions  par  le  nombre  des  communes 
atteintes  dont  certaines  eurent  jusqu’à  400  cas 
de  la  maladie. 

Les  auteurs,  frappés  de  l’existence  de  l’affection 
presque  exclusivement  chez  les  paysans,  recher¬ 
chèrent  la  source  du  -virus  et,  ne  pouvant  en 
aucune  façon  la  trouver  dans  la  chèvre  ni  la  rat¬ 
tacher  aux  produits  d’origine  caprine,  furent 
orientés  vers  les  bovins  malades.  Ce  fait  qlie  les 
paysans  qui  donnaient  leurs  soins  aux  vaches 
atteintes  d’avortement  étaient  particulièrement 
frappés,  appuyait  cette  opinion. 

Dans  un  important  mémoire  des  Annali  ài 
Igiene  (Rome,  1925),  Ficai  et  Alessandrini  rap¬ 
portent,  parmi  les  nombreux  cas  observés,  l’his¬ 
toire  complète  d’une  trentaine  de  malades  suivis 
avec  les  moyens  de  laboratoire  désirables. 

J  e  me  contenterai  de  citer  deux  faits  particu¬ 
lièrement  frappants  : 

En  février  1924,  dans  l’étable  d’mre  ferme  qui  fait 
partie  d’un  village, d’environ  quinze  maisons,  avec  une 
population  totale  de  presque  200  âmes,  une  vaehe  avorte 
au  cinquième  mois.  Les  paysans  propriétaires  de  l’animal 
et  quelques  voisins  assistèrent  la  vache  et,  introduisant 
la  main  dans  le  vagin  ou  touchant  le  foetus  et  le  délivre, 
se  contaminèrent. 

Dix  jours  après  exactement  et  presque  eu  même  temps, 
16  personnes  tombèrent  malades  d’une  fièvre  qui  dura 
de  deux  à  six  mois.  Parmi  ces  16  personnes,  il  y  avait 
une  seule  femme.  Sept  malades  étaient  de  la  famille  du 
propriétaire  de  l’animal  ;  les  autres,  habitant  des  maisons 
voisines,  avaient  tous  aidé  à  la  délivrance.  Enfin,  parmi 
les  paysans  des  autres  maisons  du  village  qui  n’avaient 
pas  assisté  à  l’avortement,  aucun  cas  ne  fut  observé, 
à  tel  point  que  les  paysans  eux-mêmes  accusaient  for¬ 
mellement  la  vache  de  la  contamination.  En  outre,  dans 
un  hameau  voisin,  deux  paysans  furent  atteints  ;  l’un 
était  venu  dans  l’étable  pour  estimer  le  bétail,  l’autre 
pour  y  enlever  du  fumier. 

Autre  exemple  : 

Dans  un  hameau  de  la  commune  de  San  Giovanni 
■Valdarno,  cinq  paysans  qui  avaient  assisté  à  l’avortement 
d’une  vache  furent  frappés  en  même  temps  d’une  fièvre 
de  longue  durée  qui,  cliniquement,  ressemblait  à  la  fièvre 
de  Malte. 

Les  auteurs  purent  isoler  le  bacille  de  Bang  du  sang 
de  deux  malades  durant  la  période  fébrile.  I^e  sérum  des 
autres  malades  agglutinait  ce  germe  à  i  p.  i  000. 

J’exposerai  plus  loin  les  autres  arguments  des 
auteurs  pour  affirmer  la  nature  exacte  du  germe 
trouvé. 

D’autres  observations  ont  encore  été  publiées, 
montrant  la  contamination  de  l’homme  dans  des 
conditions  identiques. 
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Quigni  et  Rossi,  consécutivement  aux  travaux 
des  auteurs  précédents,  étudient  une  petite  épi- 
dérnie  en  Emilie  et  en  Romagne,  où  la  mélito- 
coccie,  jusque-là  exceptionnelle,  a  produit,  en  1924, 
34  cas.  Portant  plus  spécialement  attention  sur 
les  foyers  d’infection  familiale,  ils  confirment 
en  partie  les  vues  des  auteurs  précédents. 

Dans  deux  familles  de  paysans  qui  eurent  respective¬ 
ment  huit,  sept  et  quatre  individus  atteints,  on  vérifie 
contemporanément  dans  les  mêmes  fermes  des  cas  d’avor¬ 
tement  contagieux  épidémique  sur  le  bétail.  Toutefois 
les  auteurs  ne  croient  pas  qu'il  s’agisse  cliniquement  d'une 
maladie  autre  que  la  fièvre  de  Malte. 

Ponticaccia  cite  un  cas  observé  dans  la  pro¬ 
vince  de  Parme,  où  la  fièvre  de  Malte  n’existe 
pas  et  qui  semble  attribuable  au  bacille  de  Bang. 

Un  vétérinaire  se  contamine,  dans  un  village  isolé  de 
montagne  où  la  fièvre  de  Malte  n’existait  pas,  en  faisant 
deux  explorations  vaginales  sur  des  vaches  qui  avor¬ 
tèrent.  11  eut  à  un  doigt  une  inflammation  qui  suppura, 
malgré  tout,  cinquante-deux  jours.  Un  mois  et  demi 
après  les  explorations,  il  eut  une  affection  fébrile  de  longue 
durée,  évoluant  sous  forme  de  rechutes,  qui  parut  bien 
une  forme  d’infection  par  le  bacille  de  Bang. 

E’auteur  cite  un  deuxième  cas  : 

Un  boucher,  n’ayant  eu  aucun  contact  avec  des  chèvres 
et  n’ayant  consommé  aucun  produit  d’origine  caprine, 
dut  délivrer  deux  vaches  atteintes  d’avortement.  Il  fut 
pris  peu  après  d'une  affection  fébrile  grave  d’une  durée 
de  trois  mois.  Son  sérum  agglutinait  le  bacille  de  Bang 
à  I  p.  5  000  et  le  microcoque  de  Bruce  à  i  p.  i  000. 

Existe-t-il  donc  réellement  chez  l’homme, 
comme  semblent  le  prouver  les  observations 
précédentes,  des  septicémies  provoquées  par  le 
baciUe  de  l’avortement  épizootique  des  animaux  ? 
Ees  arguments  pour  ou  contre  cette  opinion 
peuvent  être  groupés  sous  un  certain  nombre  de 
paragraphes. 

Arguments  épidémiologiques.  —  Ba  trans¬ 
mission  de  la  mélitococcie  par  les  chèvres  infec¬ 
tées  du  microbe  de  Bruce,  par  leur  lait  et  les 
produits  qui  en  sont  issus,  est  un  dogme  aujour¬ 
d’hui  classique  depuis  les  célèbres  expériences 
des  auteurs  anglais. 

Dans  la  plupart  des  épidémies  on  avait  jus¬ 
qu’ici  retrouvé  l’origine  de  l’infection  humaine 
dans  la  contamination  directe  ou  indirecte  par. 
ces  animaux. 

Bumet  déclarait  que  l’augmentation  notable 
de  la  mélitococcie  en  Tunisie  correspondait  exac¬ 
tement  à  l’augmentation  du  nombre  des  chèvres 
infectées. 

Or  cette  idée  classique  s’est  par  force  modifiée 
lorsqu’on  s’est  aperçu  que  fréquemment  il  était 
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impossible  de  retrouver  dans  l’histoire  des  ma¬ 
lades  aucun  contact  avec  les  chèvres  ou  leurs 
produits.  Et  aujourd’hui  la  négativité  d’un  con¬ 
tact  avec  ces  animaux  ou  avec  les  aliments  ou 
objets  susceptibles  de  propager  leur  infection 
ne  suffit  plus  pour  exclure  la  fièvre  de  Malte. 

C’est  qu’en  effet  il  n’est  pas  douteux  que,  outre 
les  chèvres,  d’autres  animaux  peuvent  être  des 
réservoirs  de  virus.  Plusieurs  auteurs  ont  pensé 
que  le  Micrococctis  melitensis  pouvait  être  hébergé 
par  les  bovins,  et  la  preuve  en  a  été  faite  non  seu¬ 
lement  par  Gabbi  et  par  Bastai  et  Cerrutti  daqs 
un  travail  tout  à  fait  récent,  mais  encore  par  la 
belle  expérience  d’Alice  Evans  qui,  en  inoculant 
dans  les  veines  une  vache  pleine  avec  des  cul¬ 
tures  de  melitensis,  produit  un  avortement  à 
cinq  mois  et  demi  et  retrouve  le  germe  dans  les. 
divers  organes,  dans  le  colostrum  et  dans  le  corps 
du  fœtus. 

Ces  constatations,  disent  les  unicistes  qui  ne 
croient  pas  au  pouvoir  pathogène  du  bacille  de 
Bang  pour  l’homme,  suffisent  pour  justifier  l’idée 
que  les  infections  observées  chez  l’homme  dans 
les  cas  d’avortement  du  bétail  ne  sont  en  réalité 
que  des  cas  de  fièvre  de  Malte  dont  l’origme 
peut  être  expliquée  facilement  par  des  contacts 
avec  les  caprins  ou  avec  les  bovins  en  dehors 
de  toute  infection  par  le  Bacillus  abattus ,  espèce 
inoffensive.  Ils  ajoutent  que,  dans  de  nombreux 
pays  ou  localités,  l’avortement  épizootique  existe 
depuis  longtemps  sans  qu’on  ait  vu  se  manifester 
aucun  cas  d’infection  maltaise. 

Si  l’on  cite  des  atteintes  chez  les  vétérinaires 
et  les  bouchers,  ceci  n’a  rien  de  bien  étonnant, 
étant  donné  que  par  profession  ces  sujets  mani¬ 
pulent  des  animaux  de  toute  espèce.  A  ces  argu¬ 
ments,  les  partisans  du  dualisme  en  opposent 
d’autres  non  dénués  de  valeur. 

Il  ne  suffit  pas  de  voir  des  cas  d’avortement 
épidémique  du  bétail  pour  affirmer  que  ces  mani¬ 
festations  sont  toujours  dues  au  bacille  de  Bang^ 
D’avortement  des  bestiaux  sous  forme  épidé¬ 
mique  ou  sporadique  peut  être  due  à  de  nom¬ 
breux  germes  :  bacilles  paratyphiques  et  microbes 
voisins  (Gwat-Kin),  spirochètes,  vibrio  fétus 
(Th.  Sçhmith). 

Rien  d’étonnant  donc  que  dans  certains  foyers, 
d’avortement  épizootique  on  n’ait  observé  aucun 
cas  .de  septicémie  à  bacille  de  Bang.  De  plus,  une 
quantité  de  maladies  fébriles,  spécialement  dans, 
les  campagnes,  restent  sans  diagnostic  exact  ou. 
sont  appelées  fièvres  cryptogénétiques. 

Des  épidémies  à  allure  de  fièvre  de  Malte  étu¬ 
diées  dans  ces  dernières  années  en  Italie  ont  eu 
des  caractères  particuliers.  Elles  se  sont  dans  lai 


CAYREL.  —  FAUT-IL  DÉMEMBRER  LA  FIÈVRE  DE  MALTE  ?  145 


grande  majorité  des  cas  développées  dans  les 
campagnes,  en  dehors  de  tout  contact  de  près  ou 
de  loin  avec  les  chèvres.  I^es  habitants  des  villes 
ou  des  grosses  agglomérations  ont  été  générale¬ 
ment  épargnés. 

Plusieurs  cas  ont  été  observés  à  la  suite  d'avor¬ 
tement  du  bétail  dans  des  localités  exemptes 
jusque-là  de  mélitococcie.  hes  cas  d’avortement 
du  bétail  ont  subi  généralement  une  augmen¬ 
tation  parallèle  à  celle  des  cas  de  supposée  fièvre 
de  Malte. 

l<e  maximum  des  cas  se  produit  au  début  du 
printemps,  époque  où  les  avortements  des  vaches 
sont  plus  fréquents. 

Au-dessus  de  soixante  ans  et  au-dessous  de 
dix  ans  on  n’observe  pas  d’atteintes,  alors  qu’à 
ces  âges  on  consomme  le  plus  de  lait. 

hes  exemples  que  j’ai  rapportés  plus  haut, 
cités  par  Manzini,  Viviani,  Ficai  et  Alessandrini, 
Ponticaccia,  prouvent  sans  aucun  doute  possible 
les  relations  entre  l’infection  des  vaches  en  état 
d’avortement  et  les  cas  d’infection  humaine. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  petites  épidé¬ 
mies  de  ferme,  les  femmes,  sauf  dans  les  cas  où 
elles  assistent  les  animaux  malades,  sont  généra¬ 
lement  épargnées. 

Parmi  les  hommes,  les  ouvriers  agricoles  et 
les  sujets  qui  vivent  au  grand  air  et  ne  s’occupent 
pas  du  bétail  ne  sont  pas  frappés.  Au  contraire, 
les  garçons  d’étable,  les  vétérinaires,  les  bouchers, 
les ,  empiriques  qui  dans  les  campagnes  soignent 
le  bétail  sont  les  plus  atteints.  Parmi  les  bouti¬ 
quiers  des  villages,  seuls  les  bouchers  sont  sujets 
à  la  maladie. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  si  les  diverses 
souches  isolées  du  milieu  humain  par  Ficai, 
Alessandrini  et  autres  auteurs  possédaient  le 
haut  pouvoir  contagieux  du  melüensis.  A  ma 
connaissance,  aucune  infection  de  laboratoire  n’a 
été  signalée  après  manipulation  de  ces  souches. 

I/’infection  de  l’homme  au  contact  des  bovins 
malades  est  donc  une  chose  aujourd’hui  hors  de 
conteste.  S’agit-il  dans  ces  cas  d’infection  par 
melitentis  ou  d’infection  par  bacille  de  Bang  ? 
I/’impossibilité  admise  jusqu’ici  de  distinguer  ces 
germes  rendait  ce  problème  insoluble.  Ficai  et 
Alessandrini  pensent  l’avoir  résolu.  J’exposerai 
leur  point  de  vue. 

Arguments  bactériologiques.  —  Il  n’est 
pas  exact  en  effet,  comme  on  l’a  dit  jusqu’ici, 
qu’il  soit  impossible  de  mettre  en  évidence  des 
différences  morphologiques,  culturales,  biochi¬ 
miques,  sérologiques  entre  le  germe  de  Bruce  et 
celui  de  Bang. 

«Fntre  le  melüensis  et  le  BaciUus  ahortust 


disent  Ficai  et  Alessandrini,  existent  les  memes 
rapports  qu’entre  le  bacille  paratyphique  A  et 
le  bacille  paratyphique  B.  »  Ba  comparaison 
cependant  ne  me  parmt  pas  exacte,  bactériolo- 
giquement  parlant. 

Cette  rectification  faite,  quelles  sont  les  diffé¬ 
rences  ? 

a.  Différences  morphologiques.  —  Be  bacille 
de  Bang  est  un  bacille  typique  sur  les  isole¬ 
ments  provenant  aussi  bien  de  l’homme  que  des 
animaux  ;  le  melüensis  est  franchement  un  cocco- 
bacille.  Cette  forme  typique  du  BaciUus  abortus 
se  perd,  il  est  vrai,  aux  repiquages. 

b.  Différences  culturales  et  biochimiques.  — 
Sur  pomme  de  terre  simple  alcaline,  le  bacille  de 
Bang  donne  un  enduit  humide  de  coloration 
légèrement  rougeâtre,  qui  brunit  au  bout  de  dix 
à  quinze  jours. 

Be  micrococcus  de  Bruce  ne  produit  qu’un 
enduit  insignifiant  qui  ne  brunit  pas.  Ce  carac¬ 
tère,  de  l’aveuj^même  des  auteurs,  est  inconstant. 

Bes  différences  biochimiques^sontj^plus  inté¬ 
ressantes. 

Plusieurs  auteurs  ont  insisté  sur  les  caractères 
de  germe  semi-aérobie  du  bacille  de^Bang  (Bang 
et  Stribold,  Viviani,  Ascoli). 

Ficai  et  Alessandrini,  qui  l’ont  isolé  non  seule¬ 
ment  sur  l’animal  mais  sur  l’homme,  estiment 
que  le  germe  de  Bang  est  beaucoup  plus  difificile 
à  cultiver  que  lejmelüensis. 

melüensis  s’obtient  en  trois  ou’'quatre^ jours 
sur  les  milieux  usuels  ;  le  BaciUus  abortus  pousse 
beaucoup  plus  lentement.  Be  meilleur  procédé 
d’isolement  consiste  à  recevoir  5  à  10  centimètres 
cubes  de  sang  dans  un  matras  contenant  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  bouillon  au  foie  pour  anaé¬ 
robies.  A  l’étuve  à  37°  ce  n’est  que  dix  à  douze 
jours  après  que  l’on  voit  le  trouble  apparaître. 
On  peut  vers  le  douzième  jour  repiquer  la  culture 
sur  des  tubes  d’agar  incliné  et  en  quatre  à  cinq 
jours  on  obtient  des  colonies  de  très  petits  bacilles. 
Quand  il  s’agit  de  pus,  il  faut  faire  l’inoculation 
dans  la  péritoine  du  cobaye,  animal  très  sensible. 

Be  fait  de  ne  pas  pratiquer  l’isolement  du  germe 
en  anaérobiose  relative  explique  peut-être  jusqu’à' 
un  certain  point  le  peu  de  succès  au  cours  des 
épidémies  des  ensemencements  de  sang. 

c.  Différences  sérologiques  et  biologiques.  — 
B’on  sait  combien  le  diagnostic  de  la  fièvre  de- 
Malte  par  l’agglutination  doit  être  entouré  de 
précautions  particulières  vis-à-vis  des  sérums- 
en  expérience  et  des  souches  diverses  avec  les 
quelles  il  convient  de  faire  la  réaction. 

Depuis  la  découverte  deBang,  des  études  innom 
brables  ont  été  faites  pour  séparer  par  l'aggluti- 
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natkm  Je  Baciihis  aborius  du  meüteusis. 

En  réalité,  .si  diez  quelques  malades  supposés 
atteints  de  septicémie  à  bacille  de  Bang  l’agglu- 
tiuation  s’est  montrée  positive  seulement  pour 
ce  germe,  si  dans  d’autres  cas  l’agglutination 
du  Bang  était  bien  supérieure  à  celle  du  melitensis, 
il  faut  admettre  que  ce  n’est  pas  la  règle  et  que 
par  les  méthodes  actuelles  d’agglutination  la 
séparation  est  impossible. 

Ee  point  capital  des  études  de  Eicai  et  Ales- 
sandrini,  qui,  s’il  est  vérité,  a  une  portée  consi¬ 
dérable,  est  précisément  de  permettre  cette  sépa¬ 
ration. 

«  Usant,  disent  œs  auteurs,  d’un  artifice  par- 
ticnlier  trouvé  par  nous,  il  est  possible  de  mettre 
nettement  en  évidence  les  agglutinines  spéci- 
fiqufâ  antiméHteiasis  et  anti-Bang...  Nous  avons 
ainsi  pu  nettement  établir  que  : 

«i^Ues  vraies  agglutinines  smtimeUtensis  restent 
présentes  en  inactivant  le  sérum  une  demi-iheure 
à  60“  et  sont  détruites  seulement  à  -65“  ; 

«  2°  Ees  vraies  .agglutinines  auii-Bamg  restent 
présentes  à  65°,  ne  sont  en  rien  modifiées  par  cette 
température,  persistent  à  70“  et  .-sont  détruites 
seulement  en  inactivant  les  sénums  à  75°  j  elles 
sont  beaucoup  plus  thermo-stahiles  que  les 
vtaies  agglrrtinines  du  mdümsis.» 

On  peut  donc,  par  simple  chauffage  à  dis¬ 
tinguer  tm  sérum  autiméütensis  .d’un  sérum 
anti-Bang. 

E'igncarance  de  -œ  fait  explique  .le  parallélisme 
constant  observé  dans  les  agglntmations  de  Bang 
et  de  melitensis  et  l’irnpossibilité  tencontrée  jns- 
qu’iri  de  séparer  les  maladies  dues  au  .badlle  de 
Bang  de  la  vraie  -fièvre  de  Malte. 

On  conçoit  facilement  toute  l’importance  de 
ces  affirmations,  trop  récentes  encore  pour  avoir 
fait  l’objet  des  vérifications  nécessaires. 

Il  est  juste  de  dire  cependant  que  dernièrement 
Giugni  et  Rossi,  éprouvant  le  sérum  de  plusieurs 
.sujets  nettement  contaminés  .à  l’occasion  d’avor¬ 
tement  du  bétail,  ont  vu  les  agglutinines  dispa¬ 
raître  complètenient  à  65° les  sérums  .qui  agglu¬ 
tinaient  à  des  taux  élevés  les  deux  germes,  n’ag- 
ghitinaient  .pins  auam  des  deux  après  ce  chauf¬ 
fage. 

Arguments  cliniGiuas.  —  Ea  plupart  des 
auteurs  n’ont  noté  jusqu’ici  aucune  différence 
cliniquie  bien  partioulière  entre  les  fièvres  de 
Mahhe  et  les  .affections  .similaires  observées  à  la 
suite  de  cas  d’avortement  .^idémique  des  bovins. 
Otti  connaît,  d’autre  part,  le  polymorphisme 
extrême  de  la  mélitococcie.  Riche  de  complica¬ 
tions  variées,  -il -est  difficile  d'en  fixer  avec  préci- 
sôoii  les  formes  cliniques.  U  faut  remarquer 
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•-cependant  qu’avant  de  connaître  les  fièvres 
paratyphoïdes  on  les  englobait  généraleaneut 
dans  le  t5q>hus  abdominal  ;  depuis  qu’on  les  a 
étudiées  spécialement,  •on  n’est  pas  arrivé  non 
plus,  et  sans  l’aide  du  laboratoire,  à  en  faire  le 
diagnostic  par  les  seules  données  de  la  clinique. 
Ea  quasi-similitude  des  symptômes  n’est  donc  pas 
un  arg.ument  suffisant  po.nr  rejeter  l’hypothèse 
de  deux  maladies  étiolqgiquement  difFp.roTit.f«; 
•confondues  jusquüci  sous  le  même  tableau  symp¬ 
tomatique. 

Ficai  et  Alessandrini,  à  qui  -on  ne  peut  dénier 
d’avoir  'Une  expérience  clinique  étendiae  en  la 
matière,  déclarent  qu’en  réalité  les  différences 
^mptomatiques  entre  la  mélitococcie  et  -les  sep¬ 
ticémies  à  bacille  de  Bang  sont  notables. 

Je  ne  saurais  mieiux  faire  que  de  reporter  ici 
le  tableau  comparatif  que  oes  auteurs  ont  donné 
dans  leur  mémoire  : 


M^niTococciE. 

SEPTICÉMIE  BANG. 

Marche  fébrile  onclulante. 

Pièwe  quotidienne  avec 
rémission  plus-ou  moins 
■sensible.  ; 

Durée  en  général  brève. 

Durée  de  plusieurs  .-mois, 
au  moins  de  plus  de 

,  quatre  et  six  mois. 

©ueuts  ncm  profuses. 

'Sueurs  très  proîuses. 

Albaeucede  friesoande 

■Fréquence  des  fdssons  de 

froid. 

froid  au  moment  de 
l’ascension  thermique. 

Réaction  splénique  In¬ 

De  plus  souvent  réaction 

constante.  ^ 

■splénique. 

RéactiGm  hépiïiâque  in¬ 

De  plus  sauvent  néaction  : 

constante. 

hépatique. 

Complications  peu  fré- . 

Complications  presque 

quentes  et  de  faible 

constantes,  de  règle,  et 

gravité  (rénales,  cardio- 

de  caractère  très  grave 

•vasciilaiTes,  piûmo- 

'(arthrites  purnlenites. 

iraires,  otütea,  ©rchiies). 

ofttes,  oiahites,  plan-  ' 

avec  résultat  en  géné-; 

ritp,  broncho-pneumo- 

ral  heureux. 

niés,  myocardites,  péri- 1 
tonites. 

Mortalité  très  -basse.  > 

Mortalité  assez  élevée. 

Eicai  et  Alessandrini  ont  vu  aumoyen  du  vaccin 
anti-Bang  leurs  malades,  sauf  im,  être  rapidement 
et  définitivement  guéris  j  ceux  qui,  au  contraire, 
ne  furent  pas  traités  continuèrent  leur  maladie 
durant  de  longs  mois.  Ces  auteirrs  déclarent  que 
désormais  la  vaccinothérapie  comme  la  séro¬ 
thérapie  doivent  être  vraiment  et  strictement 
spécifiques. 

Prophylaxie,  conséquences  sociales.  — 
Ee  dogme  classique  de  la  transmission  de  la  fièvre 
de  Malte  par  les  chèvres  et  par  les  produits  issus 
de-  ces  a.n.i.iii;ianx  est,  qu’on  adopte  ou  non  la 
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•conception  dualiste,  évidemment  insuffisant  et 
•  doit  être  élargi. 

Il  paraît  indubitable,  en  effet,  que  les  bovins,  et 
•peut-être  aussi  les  porcins,  sont  éminemment 
•dangereux  pour  l’homme  et  capables  de  lui  trans¬ 
mettre,  spécialement  au  moment  de  l’avortement 
■dpidémique  et  même  ultérieurement  pendant 
-plusieurs  mois,  un  bacille  dangereux. 

Précédemment  Gabbi  et  récemment  Bastai 
et  Cerrutti  ont  isolé  le  melitensis  du  lait  de  vaches 
ayant  été  en  contact  avec  des  chèvres  qui  héber- 
:geaient  ce  germe. 

Ces  faits,  comme  la  preuve  expérimentale 
'donnée  par  A.  Evans  provoquant  l’avortement 
de  la  vache  par  injection  de  melitensis,  établissent 
le  raccord  qui  enchaîne  les  caprins  aux  bovins, 
•dans  le  cycle  de  transmission  de  la  fièvre  de  Malte. 
Si  l’on  admet  en  outre  la  possibilité  chez  l’homme 
-de  septicémies  provoquées  par  un  agent  bactérien 
-des  bovins  atteints  d’avortement  épidémique, 
microbe  différenciable  désormais  du  melitensis, 
■la  question  de  la  prophylaxie  se  complique  encore. 

.  Une  première  mesure  de  protection  est  consti¬ 
tuée  par  la  recherche  et  la  déclaratiou  obligatoire 
■de  tous  les  cas  non  seiileipent  de  fièvre  de  Malte, 
mais  encore  d’avortement  épidémique  des  bovins 
et  même  des  porcins,  et  par  les  mesures  de  protec¬ 
tion  individuelle  que  les  vétérinaires  comme  les 
médecins  doivent  prendre  et  faire  connaître 
dans  les  campagnes  (désinfection  des  mains,  des 
étables,  des  fumiers,  surveillance  du  lait  des  ani- 
•maux  atteints,  etc.).Ua  question  est  vaste,  comme 
•on  le  voit. 

Ua  plupart  du  temps  le  paysan  cherche  à  se 
•débarrasser,  en  les  vendant,  des  animaux  qui 

■  avortent  et  le  fœtus,  si  la  grossesse  est  avancée, 
est  souvent  livré  à  la  consommation. 

Une  deuxième  mesure  concerne  la  destruction 
'OU  la  diminution  et  la  stérilisation  des  animaux 
;  réservoirs  de  virus. 

Ee  diagnostic  ne  doit  pas  être  fait  par  la  seule 
méthode  isolée  des  agglutinations,  qui  a  montré 

■  de  grandes .  défaillances  ;  les  animaux  peuvent, 
par  simple  absorption  de  lait  contenant  des 
agglutinines,  en  posséder  dans  leur  sérum  sans 

.  avoir  été  malades  (Th.  Schmith  et  Eittle).  On 
-devra  y  joindre  la  recherche  directe  des  germes 
:  infectieux  dans  le  lait,  dans  l’écoulement  vaginal 
-et.  le  délivre  de  la  vache  qui  a  avorté,  dans  les 
•organesdu  fœtus.  En  associant  ces  deux  méthodes, 
il  est  possible  de  déceler  les  animaux  atteints 
dans  90  p.  100  des  cas  (Uadislau  Detré  et  Ro- 
'  tronyi). 

E’inoculation  intrapéritonéale  du  cobaye  (ani- 
rmal  très  sensible)  avec  le  lait  de  l’animal  infecté 


serait  un  procédé  excellent  (Smillie,  Uittle  et 
Florence) . 

U’intradermorréaction  ne  peut  servir  pour  le 
diagnostic  de  la  maladie  maltaise  chez  les  chèvres 
(Bumet). 

Ua  vaccination  curative  des  animaux  contagieux 
a  donné  quelques  résultats.  Mais,  au  dire  de  Craig 
et  Ketroe  qui  ont  suivi  pendant  trois  ans  une 
épizootie  d’avortement  sur  un  troupeau,  elle  ne 
peut  supprimer  l’infection  et  les  vaches  restent 
contagieuses  pendant  plusieurs  années.  ' 

Ue  réservoir  des  porteurs  de  virus  est  donc 
considérable.  Et  cependant,  dans  l’impossibUité 
d’abattre  ou  de  détruire  tous  les  porteurs  de 
germes,  la  vaccination,  qui  donne  quelques  résul¬ 
tats,  peut  être  utilisée. 

H.  Vincent  a  proposé  de  conférer  l’immunisa¬ 
tion  aux  troupeaux  de  chèvres  par  la  vaccination 
obligatoire. 

Mais  la  vaccination  active  préventive  n’immu¬ 
nise  pas  la  chèvre  contre  l’infection  expérimentale 
(Marich,  Sultana,  Mifned,  Burnet). 

Réussira-t-on  mieux  en  employant  tm  vaccin 
anti-Bang  strictement  spécifique  chez  les  bovins 
atteints  d’avortement  épizootique  ? 

Il  est  certain,  en  tout  cas,  que  la  mélitococcie 
et  les  affections  qui  peut-être  sont  à  éort  encore 
englobées  sous  ce  terme  constituent  une  grave 
menace  du  fait  de  leur  augmentation  croissante 
et  aussi  de  l’énorme  réservoir  de  virus  représenté 
par  les  bovins  et  peut-être  par  d’autres  espèces., 
animales.  Outre  le  danger  que  porte  en  soi  la 
maladie  et  ses  complications,  il  s’agit  en  effet 
d’affections  fébriles,  de  longue  durée,  qui  touchent 
fortement  l’état  général  et  qui,  si  elles  deve¬ 
naient  fréquentes,  auraient  une  influence  non 
négligeable  du  point  de  vue  social. 

U’avortement  épidémique  du  bétail,  en  aug¬ 
mentation  constante,  est  une  source  de  pertes 
pour  le  cheptel. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  la  médecine  professionnelle 
qui  n’ait  à  tenir  compte  des  nouvelles  idées  (vété¬ 
rinaires,  bouchers,  garçons  de  ferme). 

Il  est  donc  désirable,  comme  pn  l’a  déjà 
demandé,  que  des  statistiques  bien  établies  fixent 
les  relations  de  la  mélitococcie  avec  les  épidémies 
d’avortement  du  bétail  et  la  relation  que  peuvent 
avoir  ces  épidémies  avec  .l’infection  des  chèvres. 

Quant  au  démembrement  de  la  fièvre  de  Malte, 
la  .clef  de  la  question  repose  dans  la  différencia¬ 
tion  des  germes  de  Bruce  et  de  Bang.  C’est  un 
problème  avant  tout  bactériologique,  dont  Ficai 
et  Alessandrini  ont  annoncé  catégoriquement 
la  solution,  qui  ne  tardera  pas  à  être  examinée  de 
toute  part. 
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n  y  a  longtemps  que  l’on  connaît  la  «  mélan¬ 
colie  hypocondriaque  »,  et  depuis  les-  travaux  du 
professeur  Gilbert  on  sait  toutes  les  nuances  que 
les  désordres  psychiques  des  hépatiques  peuvent 
affecter  jusqu’à  la  «  folie  biliaire  ».  C’est  la  genèse 
de  la  psychologie  du  biliaire  que  nous-  nous 
proposons  d’étudier  dans  ce  travail. 

Deux  faits  semblent  être  à  l’origine  des  états 
névropathiques  clœz  lésf^  biliaires  et  en  dominer 
l’évolution  :  l’insomnie  ;  —  le  malaise  très  par¬ 
ticulier  qui  suit  très  fréquemment  le  repas  de 
mMi. 

I.  L’insomnief.  — -Environ’So  p.  roo  des  biliaires 
(cholécystites-  caléuleuses  ou  non)  ont  un  mauvais 
sommeiî.  'Pàndis-quelès  crises  de  colique  hépatique 
éclatent  en  général  dans  là  première  partie  de  la 
nuit  (vers  onze  heures)',  c’est  dans-  la  seconde  que 
le- sommeil  du  «  vésiculaire  »  est  trouîdé  dans  l’in- 
tervallfe  de  ses  crises. 

Des  malades  endormis  vers  dix  heures,  par 
exemplè,  sont  réveillés-  spontanément,  ou  par 
une-  douleur  aux  environs  de  deux  heures  du 
matin. 

Ils  restent  ainsi  dkns  un  état  plus  ou  moins 
complet  dé  veille  et  «fe  eonscience  jusqu’à  quatre, 
cinq  GU  six  heures  du  matin  où  ffs  finissent  le 
plus-  haibitueilement  par  Sé  rendomuF. 

Nous  envisagerons  suceessivement  : 

De  révèid  ; 

De  seconcP  sommeil  ; 

De  lever  et  la  matinée. 

i-o  .De-  révetr.  —  II'  peut  être  dotdourenx  ou 
sans  douleur. 

A.  Doumittretjx.  —  Parfois  le  maîàde  <f  sent  » 
sa  vésicule  :  tension  de  l'hypocondre  diroit  avec 
les  irradiations  habituelles  ;  sensation  brûlante 
4  de  bile  ou  dè  boue  biKaire  irritante  qui  chemine  »  ; 
4 malaisé»  sous-hépatique  que  suit  souvent,  à 
plus  ou  moins  longue  échéance,  ime  colique  intes¬ 
tinale. 

A  la  débâcle  diarrhéique  qui  clôt  génér^ement 
ce  petit  drame,  faitsuiteun  sentùnenùdedétfeBte, 
prélude  du  sommeil. 

D’autres  fois,  c’est  une  brûlure  ou-  crampe 
gastrique;  dotüeur  de  dyspep^  réflëxe  â‘  type 
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généralement  hypersthénique.  Souvent  ces  dou¬ 
leurs  sont  calmées  par  quelques  gorgées  d'eau  ou 
une  quantité  plus  importante,  suivant  sans 
doute  le  degré  de  concentration  moléculaire  du 
contenu  gastrique  :  Kayem,  Carnot  et  Oîttinger 
ont  montré  quhl  existait  un  taux  optimiun. 
de  concentration,  pour  haction  peptique-  du 
suc  gastrique;  ou  jjien  c'est  en  abaissant  L’aci¬ 
dité  chlorhydrique  que  l’eau  permet  la  détente 
du.  pylore.  < 

B.  Non  DO-cn,0URBUX.  — En-fin- le  patient  peut, 
avec  un  degré  infime  de  troubles  gastriques  ou-  de 
sensibilité  vésiculaire,  ou  même-  sans  éprouver 
aucun  de  ces  -troubles,  rester  éveillé  dans  une 
sorte  de  tension  tmveuse  de  -tout  son  coips. 

D’antres  enfin,  exempts  de  sensation  désa¬ 
gréable,  s’exaspèrent  à  cher  cher  envaink  sommeil 
et  à  entendre  passer  les  heures  qui  achèvent  leur 
nuit  sans  repos.  Sorte  d’état  -toxique  dû  peut- 
être  à  la  pénétration,  dans  L'organisme  de  subs¬ 
tances  alimentaires-'  insuifisamment  élaborées. 

Pendant  toute  cette  période  d’insomnie-,  dou¬ 
loureuse:  ou  non;  lî^i!  c^espniÈ:àxx  biliaite- est  assez 
paiticulier. 

Da  pensée  fl.otte  dans  des  rêves  familiers.  De 
professeur  Gilbert  a  montré -dans- le  4  choiémique  »- 
un  suractif  et  un  ambitieux  (r). 

Aussi  est-ce  vers  des  questions^  professionnelles 
on  de  carrière,  des  projets  d’avenir,  les- obstacles 
qui  les  traversent,  que  son  esprit  sfoiiente.  'Er.ès 
rapidement  il  s’y  mêk  un  peu.  d’amertume;  de 
rancœur.  Aux  visées  excessives-  s’allie  le  décou¬ 
ragement. 

2°  Le  second-  somnieil.  —  Da  retoun  au;  som¬ 
meil  dépend  d’un  certain  uombœ  de  facteurs, 
les  uns  extéiiaura  an  malade,  las-  aufaos;  dépen¬ 
dant  de  lui. 

a.  De  bruit.  —  Certains,  hypersensibles  au 
bruit,  ont  besoin  du  silence  le  plus  parfait  pour 
reprendre  leur  sommeil,  alors-,  que,,  au  début  de 
la  nuit,, ils  ss  sont  endormis  k;0usi  aisément  du 
monde. 

Dkutres  au  contraire,  accoutumés  à  la,  rameur 
des  villes,  se  troublent  et  s’effraient  même  du 
silence,  de  la  campagne. 

è...  lU  XEffipÉmœuRE.  -*-  Ces,■malades^ semblent, 
partdeidièrement  pendant  la  Quit,-  sensiblea  à  la 
température,  non  seulement  pendant  l’iiivar,,  mais 
dans-  les  mois  d’été  ;.  au-  moindre-  lefboidisae- 

(i)  A.  Gilbert  et  Eereboullet,  Note  sur  la  psychologie 
des  eholémi^nes  {SiK.  mû:  des-hêpr,,  ji  jiriSeb  ïgo^:  «Napo¬ 
léon  I",  qui  était  un  choiémique  typique,  fut  dans  Sa  jeunesse 
et  dans  son  adolescence  sujet  à  de  nombreuses  crises  deuuélan- 
colie  allent  jusqu’à  l’idée  de  suîctdc.  » 
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ment  leur  insomnie  se  prolonge  et  ils  n’arrivent 
à  se  rendormir  qu’en  se  réchauffant  avec  des 
couvertures  ou  des  vêtements  accumulés'  sur  leur 
lit.  I^’excès  de  chaleur  les  incommode  également: 

I/’état  orageux  de  l’atmosphère  influence  aussi 
péniblement  cette  catégorie  de  malades: 

c.  ly’AÉE'ATiox.  —  Souvent  ils  ne  retrouvent  le 
sommeil,  qu’après  avoir  ouvert  la  fenêtre,  ils 
souffrent  alors  du  froid  ;  certains  passent  une 
partie  de  la  nuit  à  lutter  contre  ces  deux  incon¬ 
vénients. 

Ives  biliaires  sont  en  général  d’excellents  réac¬ 
tifs  à  la.  qualité  de  l’air.  Us  souffrent  de  l'air 
confiné,  d’une  atmosphère  usagée  par  de  nom^ 
breuses  personnes,  des  odeurs,  qui  y  flottent, 
tabac,  peinture,  parfums; 

d. .  IsrsuTBisANCE.  D’OBSCURa?rÉ.  . —  La  vue  est 
atteinte  d’une  pareille  hypersensibilité  :  une  source 
lumineuse  quelconque,  un  simple  reflet,  l’éclai¬ 
rage  d'un  couloir  sur  lequel  la.  chambre- donne  par 
une  imposte  deviennent  autant  de  tortures  pour 
lie-  biliaire  et  entretiennent  son  insomnie. 

e.  L’aliment  fourni  a  l’insomnie  elle^-même.. 
—  La.  vivacité  et  la  puissance'  des  images  nées 
dans;  ces  heures  d’insomnie  est  vraiment  remar¬ 
quable.  Nous  avons  vu  des  littérateurs  trouver  là 
une  boime  part  de  leur  inspiration. 

D’auti^  malades  alimentent  leur  insomnie  de 
kctaies'  auxquelles-  il  est  également  fort  difficile 
dm  les  fhire  renoncer: 

Ai  une  heure  qui  varie  donc  suivant  tant  dé 
eonditions,  le  malade  se  rendort  et  ce  second 
sommeil  peut  être  suffisamment  réparateur  s’il 
est  assez  prolongé  et  assez  tranquffle;  C’est  ginsi 
que  parmi,  les  biliaires  atteints,  d^insomnié-  un 
grand  nombre  gardent  leur  équilibre  nerveux. 

Ikenest  bien  autrementdàns  le  cas  oü'lë'maladfe 
est  obligé  de  se  lever  à  heure  fixe,  d’interrompre 
ce'  sommeil  réparateur  pour  être  régulièrement 
présent  à  un  coura,  à.  un  bureau,  à  une  maison  de 
commerce,  à  des.  fonctions  impérieuses. 

3«  La'  lever  et  la  matinée;  -r  Le'  Ibver  est 
presque  toujours  pénible  (r).  II  faut  Httéraifement 
arracher  ces  malades;  au  sommeil  et  leur  reprise 
a-vec;  lai  -vie  est  douloureuse  ;  sensation-  générale 
de  aaurbature-.Ies  membres; sont  lourds,  les  matiis 
paresseuses)  inhabiles  rit  yaun-endolorissement  de 
l’abdomen,  surtout  de  la  région  sous-hépatique. 
XDto!  1®  .  voit  sortir  du.  lit  avec  effort  ;  pris  d’une 
kamenae'  lassitude;,  ils’  s’assoient  et  commencent 

(i^Le-  Btofcsseur,  GEbaot  .note;  eir  pionUen-  Heu  dan»  la 
neurasthénie  biliaire»  cette «sensaüondelassitudepeipétuelle 
surtout  prononcée  au  réveil  »  ;  »  elle  ne  se  dissipe,  ajoute-t-il, 
souvent  qji’incomplètement  et  les.nuOades  accusent  alors,  une' 
fatigue  physique  permanente  ». 
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à  se  vêtir,  puis  ils  s’arrêtent,  les  yeux  dans  le  vide. 
Après  quelques  instants  ils  reprennent  leur  toi¬ 
lette  qui.  s’achèvera,  lentement,  entrecoupée 
d’étapes  plus  ou  moins  longues,  ou  qui  restera 
incomplète  par  un  brusque  rappel  de  l'heure  qui 
passe. 

A  cette  sensation  de  fatigue,  de  maladie,  de 
tristesse  s’ajoutent  parfois  la  nausée,  sur  laquelle 
insiste  si  justement  M.  Ramond,  l'amertume  de 
la  bouche,  et  le  patient  ne  manque  pas  de  regarder 
au.  miroir  sa  langue  pâteuse. 

Parfois  au  contraire,  il  éprouve  dès-  le  réveil 
une  bonne  sensation  de  faim.  Le  «  petit  déjeuner  » 
apporte  un  certain  bien-être,  même  dans  les  états 
nauséeux,  et  le  malade  part  précipitamment, 
toujours,  en  retard,  à  ses  occupations. 

L’évolution  de  son  état  psychique  va  être  tout 
différent  suivant  que  sou  travail  est  automatique 
ou  réclame  une  initiative  et  un  effort  personnel. 
Bans  k  premier  cas,  k  malade  poursuit  en  quelque 
sorte-  son  sommeil-  dans  ses  fonctions.  Dans  k 
second,  il  va  se  trouver  nettement  inférieur  à  sa 
tâche;  la  plus  simple  réclamera  de  lui  un.  effort 
disproportionné  et  épuisera  rapidement  ses-forces-. 
Il  semble  au  malade  qu’il,  vit  dans  un  monde  irréel; 
à’  sensations  atténuées-,  indécises,  et  l’on  peut 
souvent  constater,  à-  l’aide  des  appareils  employés 
en  psychiatrie  et  en  orientation  professionnelle, 
un  retard  considérable  des  perceptions  et  une 
Hhabiieté-  étonnante  pour  les-  épreu-ves  les-  plus 
élémentaires-: 

Il  y  a  une  sorte  d’impotence  de  la-  mémoire  qui 
n-'^esfi  diminuée'  qukn'  raison  du  fléchissement  de 
l’attention  (2).  L’inteUigence  ellfe-même'  reste 
parfaite  et  saisit'  nettemmit  les  rapports  des 
choses. 

Vers  la  fin  de  k  matinée,  k  voile  se  déchire,  le 
malade  se  réveille  et  redevient  apte  au  travail 
Parfois,  en  même  temps,  la  faim-  survient,  impé¬ 
rieuse,  phénomène  heureux  si'  le  repas-  peut  être 
pria  à  des-  heures^  régulières,  circonstance  aggra¬ 
vante  si,  retenu'  par  ses  occupations  ou  entraîné 
par  sa-  facilité  recouvrée  de  ■fcravail,  k  malade 
laisse  passer  l’heure  du  déjeuner. 

M  Byspepsie  diurne.  —  Au  repas' dé  midi, 
le-  dyspeptique'  biliaire  apportera  donc,  ou-  bien 
un:  état  nauséeux  qui  souvent  se  dissipe  avec 
l'alimentation  et  d’autres  fois- la  limite;  ou  bien  un 
appétit  d'autant  plus  exagéré  qu’il  a  été  excité 
par  l’attente,  c’est  la  fringale  des  biliaires,  décrite 
par  le  professeur  Gilbert.  Si  elle  tarde  à  être 

(2)  Cette,  fatigue  inteaectuélle  (A.  Gilbert  et  Lereboulieï) 
'  entraîne  la  crainte  de  la  -vie  en  sod6t6.  Us  redoutent  la  conver¬ 
sation,  se  croyant  «  trop  faibles  pour  exprimer  leur  pensée» 
(50».  tnii,  des  hâp.,  31  juillet  1903')^ 
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satisfaite,  elle  peut  faire  repar.  xtre  un  état  demi- 
vertigineux. 

Elle  est  aussi  une  des  raisons  de  la  tachyphagie 
si  fréquente  chez  ces  malades.  Vers  la  fin  du  repas 
et  surtout  quelques  instants  après  surviennent 
toute  une  série  de  malaises  dont  nous  n’indique¬ 
rons  ici  que  les  principaux  : 

Ea  somnolence  bien  connue  depuis  les  travaux 
du  professeur  Gilbert. 

Félix  Ramond  a  insisté  récemment  sur  les 
troubles  sympathiques  :  refroidissement  des^extré- 
mités,  congestion  de  la  face. 

Deux  faits  nous  retiendront  particulièrement  : 

D’anéantissement  physique  ; 

D’incapacité  intellectuelle. 

Avec  la  somnolence  et  les  troubles  sympathiques, 
ils  nous  paraissent  rentrer  dans  ce  que  le  pro¬ 
fesseur  Widal  et  son  école  ont  décrit  sous  le 
nom  de  choc  colloïdoclasique. 

1°  Anéantissement  physique.  —  Entre  une 
demi-heure  et  une  heure  et  demie  après  le  repas, 
au  milieu  des  troubles  déjà  indiqués,  ou  indépen¬ 
damment  d’eux,  le  malade  ressent  une  immense 
impression  de  fatigue,  le  besoin  de  s’asseoir,  de 
s’étendre  à  demi  dans  un  fauteuil  ou  complète¬ 
ment  sur  un  lit.  Il  sent  son  corps  se  dissoudre,  se 
répandre  ;  chez  certains,  cette  impression  bizarre 
de  dissolution  se  localise  au  creux  de  l’es¬ 
tomac. 

Cette  phase  asthénique  peut  n’être  que  le  pré¬ 
lude  d’un  sommeil  lourd,  profond,  souvent  accom¬ 
pagné  de  ronflement  même  chez  des  gens  qui  n’y 
sont  pas  sujets,  tel  est  le  degré  du  relâchement 
musculaire  général!  Sommeil  mauvais  d’ailleurs, 
dont  le  malade  sort  mal  à  l’aise,  épais  de  corps  et 
engourdi  d’esprit. 

2°  Incapacité  intellectuelle.  —  Il  se  ré¬ 
veille  dans  cette  impression  d’irréel  au  milieu  de 
laquelle  il  a  passé  la  matinée. 

Ce  n’est  que  vers  cinq  heures  après  midi  que  le 
dyspeptique  biliaire  a  l’impression  de  s’éveiller 
vraiment  et  de  vivre.  Il  se  ressaisit,  retrouve  sa 
personnalité,  reprend  «  les  rênes  de  son  gouverne¬ 
ment  ». 

D’esprit  redevient  apte  au  travail  et,  comme  il 
s’agit  généralement  de  suractifs,  en  quelques 
heures  beaucoup  de  ces  malades  ont  presque 
rétabli  l’équilibre  de  leur  journée  compromise. 

Un  fait  très  remarquable,  c’est  que  le  dîner, 
même  chargé  en  albuminoïdes,  n’est  pas  suivi  des 
accidents  de  l’après-midi  :  que  le  malade  ait  à 
•évoluer  dans  le  monde,  à  parler  dans  une  assem¬ 
blée,  ou  à  travailler  chez  lui,  il  dispose  à  ce 
moment  du  maximum  de  ses  facultés  et  le  plus 
souvent  il  cède  à  cette  facilité  de  l’activité  noc- 
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tume  qui  va  peu  à  peu  accentuer  et  aggraver  la 
situation. 

En  résumé,  ce  qui  caractérise  la  psychologie 
du  biliaire,  c’est  l’antagonisme  de  deux  états  qui  se 
succèdent  dans  la  même  journée  :  d’une  part,  une 
excitation  cérébrale  (i),  avec  une  sorte  d’exalta¬ 
tion  des  fonctions  intellectuelles  qui  font  du  malade 
un  suractif  et  un  ambitieux,  et  d’autre  part  une 
dépression  physique  et  intellectuelle  (attention) 
qui  le  place  d’autant  plus  au-dessous  de  sa 
tâche  qu’il  a  pu  très  légitimement  viser  plus 
haut. 

Il  se  rend  compte  de  la  diminution  momentanée 
et  de  l’inutilité  de  ses  efforts  dans  toute  une 
partie  de  sa  journée  laborieuse,  et  ce  sentiment 
l’attriste  et  le  préoccupe  d’autant  plus  qu’il  a 
davantage  la  volonté  ou  le  besoin  de  lutter. 

III.  Évolution.  —  D’évolution  dépend  essen¬ 
tiellement  des  obligations  sociales  ou  profession¬ 
nelles  du  malade,  comme  aussi,  et  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  gravité,  surtout,  des  prédispositions  que 
peut  avoir  léguées  une  hérédité  nerveuse  ou 
mentale. 

S’il  peut  régler  sa  journée  et  sa  vie  sur  ses 
besoins  de  sommeil  et  ses  troubles  digestifs,  les 
malaises  peuvent  persister  indéfiniment  sang 
s’accentuer  et  disparaissent  le  jour  où  un  régime 
alimentaire  et  quelques  soins  sont  imposés. 

Dongtemps  l’état  général  reste  excellent.  Beau¬ 
coup  de  ces  malades  prennent  même  de  l’em¬ 
bonpoint,  à  cause  du  temps  très  long  qu’ils 
doivent  rester  au  lit  pour  avoir  «  leur  compte  de 
sommeil»  (souvent  douze  heures). 

Mais  celui  qui  doit  interrompre  à  heure  fixe  le 
sommeil^  réparateur  du  matin,  celui  qui  doit 
remplir  des  fonctions  importantes,  attentives, 
ou  exécuter  un  travail  difficile  aux  heures  de 
dépression,  celui-là  épuise  bientôt  ses  forces,  il 
maigrit  et  tombe  aisément  dans  de  sombres 
préoccupations,  dans  un  état  d’inquiétude  et  de 
susceptibilité  qui  empirent  les  choses  et  ne  sont 
pas  d’ailleurs  sans  retentir  sur  l’état  hépatique, 
origine  de  tout  le  mal. 

C'est  ,  ainsi  qu’après  avoir  été  un  distrait,  puis 
un  soucieux  et  tm  préoccupé,  il  peut,  surtout  s’il 
existe  des  .  cas  de  psychiatrie  dans  sa  famille, 
devenir  un  anxieux,  et  en  arriver  aux  idées  de 
suicide.- 

A  un  degré  moindre,  il  se  sent  tellement  infé¬ 
rieur  à  sa  tache  et  à  son  ambition  qu’il  y  renonce, 
abandonne  son  foyer,  ses  études,  des  fonctions 
qu’il  aurait  fort  bien  pu  continuer,  grâce  à  un 
traitement  approprié. 

(i)  A.  Gilbert  et  I.ereboullet,  Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
31  juillet  1903. 
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■  IV.  Traitement.  —  i^a  thérapeutique  de  tels 
états  est  à  ila  -fois  sematique  -et  psychologique. 

Psychologique,  elle  s’inspire  des  données  géné¬ 
rales  de  la  thérapeutique  psychiatrique. 

Somatique,  elle  doit  tendre -vers  quatre  objectife 
principaux  :  le  repos,  le  sommeil,  ia  désintoxi¬ 
cation  et  la  désensibiHsatbn. 

10  repas.  —  il  5’'  a  lieu,  an  moins  dans  les 
cas  suffisamment  aoaiisés,  de  prescrire  le  repos 
absolu  au  lit  pendantplusieursiouTS, dans  le  calme, 
le  silence.  Ou  obtiendra  une  détente  plus  parfaite 
par  de  grands  bains  chauds  {36°,5  à  37")  de  dis  â 
quinze  minutes  le  soir.  A  cette  température  et  de 
cette  durée,  ils  .contiilmeront  à  provoquer  le 
sommeil. 

2°  SLe  sommeil.  —  Après  le  .bain,  le  malade 
reçoit  sous  forme  de  lavement  ou  de  suppositoire 
une  petite  dose  d’opium  et  d’antipyrine  qui 
joignent  à  leur  avantage  soporifique  leur  pro¬ 
priété  'Calmante  sur  la  sensibiliilié  vésioulaire. 

■Quand  la  vésicule  'Sera  devEnue  (tout  à  faut 
indolente,  on  pourra  utiliser  des  .substances  telles 
que  le  'dial,  la  dialacétine,  le  gardénal,  l’extrait 
de  ciguë,  le  bromhydmte  de  mcutine,  l’extrait 
fluide  de  ■mandragore,  etc.. 

3°  Ija  iflesintnxScatioin.  —  BEe  sera  obteuaue  par 
les  bains  4^‘à  indiqués  ; 

par  une  boime  Héaactioii,  et  si  possible  par  un 
séjour  à  l’air  pur  des  .morrtagaes 
par  de  ibonœs  Jonetions  imtestnmales  ; 
par  ,^ne  .aiimentatânn  ■pniiement  •végétarienne, 
dont  kl  paner-eaitine  mâangéè  ù  ’la  -maltine  faciH- 
teront  les  digestions-; 

par  îune  thérapeutique  telle  que  le  benKoate 
on  le  .salicylate  de  soude  n  doses  mininaes  .^©bt^io 
à  108^,25  dissous  dans  am  vearre  d’eaui). 

40  I^a  >dé8en»ibiHsaitâo&.  —  AIous  l’obtenons 
de  deux  manières  : 

Par  l’ordonnance  des  aliments,  au  moment 
o.ii  le  malade  quitte  le  régime  -végétarien  strict 
pour  un  régime  mixte,  h’îngestdon  brusque  et 
massi-ve  d’une  dose  considérable  d’albumdooïdes 
risque  de  ramener  les' tronbies  que  nous  cherchons 
à  eombattre.  On  fera  donc  servir  les  légumes 
avant  les  albuminoïdes  d’origine  animale  «et  le 
plat  de  «viande  important  -sera  présidé  «ou  bien 
d’une  «petite  quantité  de  poisson  ou  'de  viande 
froide  ou  d’un  bouillon.,  AI.  Hagniez  a. signalé  .des 
cas  d’anaphylaxie  «au  pain, 
a®  Par  l’-emploi  de  la  peptone  à  petite  dose 
à  nue  ieure  'OU  uae  demidheuffle 

avant  les  repas,  suivant -la  méthode  pnéconisée 
dans  l’asthme  et  l’unticaiie.par  Pagniez«etPaEit£iur- 
Vallery-Radot,  <et  que  nous  appliquons  avec.sue- 
oès  dans  les  «cholécystites.  . 


C’est  à  «elle  que  nous  attribuons  d’un  côté 
l’amâLioraticn  d’un  -grand  iaombre  d’états  vésicu¬ 
laires,  en  général,  et  d’un  autre  l’atténuation  et 
la  disparition  des  malaises  de  l’après-midi  chez 
ces  malades.  Ces  malaises  «ont  bien  la  phjrsio- 
nomie  du  choc  protéinique  ;  asthénie,  h5poten- 
sion  artérielle,  ûTlbngement  du  temps  de  saigne¬ 
ment,  modification  du  taux  leucocytaire,  état 
vago-sympathicotonique  jugé  par  le  rfflexe  oenlo- 
cardiaque. 

Chez  «ces  malades  vagotoniques  générakmeait  au 
réveil,  le  réflexe  «oculocardiaque  s’inverse  «dans  le 
courant  de  la  journée  «et  dénote  fréquemmesiit, 
au  moment  de  la  dépression  post-praudiale  ^de  ce 
que  l’on  pourrait  appeler  le  sî-ndrome  clini«que  du 
choc  protéioiquieD.,  un  état  sympathicotonique. 

«Cette  sympaltlîicotDuie  -se  maintient  chez  bien 
des  sujets,  alors,,  que  les  malaises  «ont  dispani.  EUe 
se  pommnit,  seanble-t-ih  dams  bien 'des  «cas  jusqu'au 
dimer,  «t  c’est  â  cette  «drconstanee  qu’on  peut  «sans 
doute  «attribuer  en  grande  partie  .l’absence  rie  choc 
après  le  repas  du  soir,  he  lendemain  matin  les  mala¬ 
des  «se  retrouveront  vago«toniqnes,  e’est-à-direréali- 
serontlesconditiousoptima,  indiquées  parGarrelon, 
Santenoise  et  Tinel,  pour  subir  les  intoxications 
et  les  lehoes  «anaphylactiques  ;  le  lait;  Je  pain  et  le 
beuTce  'dm  petit  «d^euner  déelerijchent  un  petit 
choc  passager  :  oscillation  de  faible  ampüt'ude 
entre  la  vagotonie  et  la  sympathicotonie  «(à  jeun  ; 

^  ;  deux  heures  après  petit  déjeuner  :  —  ,  quatre 
40  «2  7* 

heures  npr-ès  :  ;  vchac  'qui  débute  .trop  tôt  ou 

'DD 

qui  n’est  pas  assez  durable  pour  immuniser 
Forganisme  contre  le  dioc  brutal  du  repas  de  miiîi. 

Voici  quelques  exemples  à’ évolution  du  réilexe 
oculo-cardiaque,  au  cours  Se  la  journée  Su  vési- 
ciilaire  : 
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LES  DOUCHES  DITES  DE 
LUXEUIL  ET  LE  SERVICE 
D’HYDROTHÉRAPIE 

Médicale  de  l’hotel=dieu 

les  D»  H.  DAUSSET  et  GÉRARD 

Chefs  du  laboratoire  central.- 

Voilà  plus  de  quinze  ans  que  notre  maître  le 
professeur  Gilbert  a  organisé,  à  l'Hôtel-Dieu,  le 
premier  service  hospitalier  d’agents  physiques. 

D’abord  placée  dans  des  locaux  très  exigus,  cette 
institution,  qui  a  été  partout  imitée,  n’a  fait 
depuis  lors  que  s’agrandir  et  se  compléter  grâce 
à  la  ténacité  du  professeur  Gilbert,  l’appui  du 
Directeur  de  l’Assistance  publique  et  les  efforts 
des  chefs  de  laboratoire,  le  regretté  Guilleminot 
avec  Durey,  Dausset  et  Gérard. 

Aucune  branche  de  la  thérapentique  physique 
n’a  été  laissée  de  côté  ;  les  rayons  X,  les  diverses 
applications  de  l’électricité,  l’air  chaud,  la  lumière, 
V ultra-violet,  le  massage,  la  mécanothérapie, 
V hydrothérapie  ont  été  successivement  dévelop¬ 
pés  et  mis  au  point  à  chaque  progrès  de  la  science 
moderne. 

D’hydrothérapie,  qui  nécessite  des  locaux  et 
des  installations  importantes,  a  été  la  plus  longue  à 
établir,  malgré  les  crédits  votés  par  le  conseil 
municipal  dès  avant  guerre. 

Voilà  cependant  cinq  ans  que  le  service  central 
hydrothérapique  de  l’Hôtel-Dieu  fonctionne  sous 
notre  direction  ;  les  résultats  ont  été  si  intéressants 
que  les  malades  hospitalisés  ou  externes  ont 
afflué  et  qu’il  a  été  nécessaire  de  doubler  les  locaux 
et  d’établir  d’autres  modalités  de  traitement. 

D’installation  qui  vient  d’être  complétée,  comme 
nous  le  dirons  plus  loin,  comprenait  jusqu’à  pré¬ 
sent  :  une  salle  de  douches  et  de  massage  sous  l’eau, 
dont  l’appareil  avait  été  donné  très  aimablement 
par  la  Compagnie  de  Vichy,  une  salle  de  hains  pour 
les  traitements  gynécologiques  ou  les  bains  carbo- 
gazeux,  des  bains  de  siège,  un  grand  bain  de 
lumière,  et  des  lits  de  repos  pour  maillots  ou 
enveloppements  humides. 

De  nombre  des  applications  hydriatiques  faites 
par  deux  infirmiers  et  une  infirmière  dressés  par 
nous  a  été  considérable,  puisqu’un  millier  de 
malades  sont  passés  dans  lé  service  où  l’on  a  fait 
près  de  30  000  applications. 

Des  affections  qui  ont  nécessité  des  soins  hydro¬ 
thérapiques  ont  été  très  variées  ;  ce  sont  surtout  : 
les  rhumatismes  d’origine  diverse,  les  maladies 
gastro-hépatiques  ou  intestinales,  les  névralgies,  les 
troubles  circulatoires,  les  séquelles  d’accidents,  les 
anémies,  Iq  nervosisme,  les,  troubles  gynécologiques. 


13  Février  jg26. 

Ces  derniers  mois,  le. nombre  des  traitements 
quotidiens  avarié  entre  trente  et  quarante.  Ils  pou¬ 
vaient  être  facilement  doublés,  mais  il  fallait 
d’autres  appareils  et  d’autres  salles.  Et  voici  que, 
disposant  de  crédits  importants  dus  à  la  clair¬ 
voyance  du  conseil  municipal  et  à  des  dons  géné¬ 
reux  recueillis  par  le  journal  le  Matin,  sur  l’initia¬ 
tive  du  Dr  Derecq  et  du  Dr  Rehm,  M.  Mourier,  le 
Directeur  de  l’Assistance  publique,  a  bien  voulu 
agrandir  le  service  tout  en  le  complétant. 

Dès  maintenant,  nous  disposons  d’une  deuxième 
salle  de  douchestout  àfait  moderne,  et  d’une  impor¬ 
tante  installation  comprenant  un  appareillage- 
complet  de  douches  vaginales  dites  de  Duxeuü, 
établies  suivant  le  dispositif  du  Dr  Derecq  et  sur 
lesquelles  nous  voulons  aujourd’hui  attirer  l’atten¬ 
tion. 

Dans  un  de  ses  articles  si  documentés  de  Paris 
médical,  notre  ami  Molinéry  citait  la  phrase  du 
baron  Alibert  à  propos  des  maladies  des  femmes  ; 
«  Pour  les  maladies  de  l’utérus,  l’eau,  rien  que  de 
l’eau,  toujours  de  l’eau»,  et  il  reproduisait  un- 
savoureux  dessin,  représentant  une  femme  à 
demi  couchée  dans  tme  sorte  de  chaise  longue  et 
prenant  une  irrigation  vaginale  prolongée.  Da 
prescription  du  baron  Alibert,  bien  qu’elle  se  soit 
fait  longtemps  attendre,  est  à  présent  réalisée 
dans  notre  service  d'hydrothérapie  médicale 
(Daboratoire  central  de  l’Hôtel-Dieu). 

Cela  n’a  pas  été  sans  peine,  ni  sans  argent  ;  don¬ 
ner  à  ime  malade  tme  [injection  d’une  centaine  de 
litres  d’eau  stérilisée  n’est  peut-être  pas  tme 
grosse  affaire,  mais  cela  devient  plus  compliqué 
quand  on  a  tme  vingtame  de  patientes  à  traiter. 

Nous  avons  prévu  pour  l’Hôtel-Dieu  un  maxi¬ 
mum  de  trente  malades  par  matinée.  Il  a  donc 
fallu  que  les  ingénieurs  de  l’Assistance  créent  une 
véritable  petite  usine,  dont  nous  allons  donner 
une  description  rapide. 

Trois  bacs  de  la  contenance  de  500  litres  sont 
destinés  à  stériliser  l’eau  qui  est  portée  à  120°' 
au  moyen  de  serpentins  de  vapeur.  Une  fois  stéri¬ 
lisée,  cette  eau  est  envoyée  à  travers  des  tubes 
réfrigérants  dans  un  réservoir  qui  contient 
800  litres. 

Ce  réservoir,  surélevé,  distribue  à  volonté  son 
eau  à  quatre  postes  de  douches  dites  de  Luxeuil. 

Chacun  de  ces  postes  est  composé  de  deux  réser¬ 
voirs  de  50  litres  ;  celui  de  l’eau  chaude  renferme-un 
serpentin  réchauffeur  ;  l’autre,  placé  à  20  centi¬ 
mètres  au-dessus,  contient  de  l’eau  stérilisée 
refroidie. 

Des  tuyaux  d’écoulement  de  ces  deux  réservoirs 
aboutissent  à  tm  mélangeur  très  simple,  type 
Dejeune,  qui  sert  à  régler  le  débit  d’écoulement 
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de  chaque  réservoir,  afin  d’avoir  un  mélange  à 
température  constante  (variable  suivant  les  indi¬ 
cations),  température  indiquée  par  un  thermo¬ 
mètre  placé  avant  l’utilisation. 

Un  tube  de  caoutchouc  amène  l’eau  à  un  spécu¬ 
lum  grillagé  muni  d’une  canule  a  double  courant  ; 
grâce  à  ce  spéculum  qui  empêche  l’eau  de  couler 
sur  les  parties  génitales  externes,  les  femmes, 
placées  dans  une  baignoire,  supportent  des  injec- 


peuvent  pas  attendre  la  bonne  saison  et  faire  la 
dépense  d’un  séjour  à  Uuxeuil  ;  toutes  ne  peuvent 
pas  faire  les  frais  d’une  cure  dite  de  Uuxeuil  à  Paris, 
car  celle-ci  implique  une  installation  sans  laquelle 
l’usage  de  l’eau  chaude  est  insuffisant,  illusoire 
dans  les  cas  graves,  auxquels  je  fais  allusion. 
Il  serait  à  désirer  que  l’installation  fût  réalisée 
dans  nos  services  de  gynécologie  !  Elle  y  donnerait 
de  précieux  résultats,  à  la  condition  que-^nos  collè- 
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tions  vaginales  à  température  très  élevée,  si  cela 
est  nécessaire. 

Ua  durée  de  la  douche,  variable  suivant  les  cas, 
est  d’une  demi-heure  environ  pour  100  litres 
d’eau. 

Aussitôt  après  l’injection,  la  malade  pa.sse  dans 
la  salle  de  douches,  où  elle  reçoit  une  douche  péri- 
gasirique  et  péripelvienne,  chaude,  suivie  elle- 
même  d’une  douche  générale  tiède.  Ua  séance  se 
termine  par  un  repos  étendu  d’un  quart  d’heure 
dans  des  couvertures. 

Ues  résultats  sont  excellents  dans  des  cas  très 
nombreux,  déjà  signalés  par  le  professeur  Richelot. 
Ce  maître  de  la  gynécologie  écrivait  dans  une  com¬ 
munication  à  l'Académie  :  «  Toutes  les  malades  ne 


gués  gynécologues  ne  restent  pas  sceptiques  et 
veuillent  bien  «croire  que  c’est  arrivé». 

Ue  vœu  de  Richelot,  comme  celui  du  baron 
Alibert,  est  enfin  réalisé  et  nous  traitons  déjà  à 
VHôtel-Dieu  des  salpingites,  des  métrites,  des  péri- 
métrites,  des  cellulites...  en  suivant  la  technique 
de  Derecq. 

Ues  résultats  que  nous  avons  déjà  obtenus 
nous  prouvent  que  l’installation  faite  rendra 
d’immenses  services,  permettant  parfois  d’éviter 
des  opérations,  aux  malades  peu  fortunés  qu’on 
voudra  bien  nous  envoyer  des  divers  hôpitaux  ou 
de  l’extérieur.. 

Il  faut  donc  que  l'on  sache  qu’il  existe  à  l’Hôtel- 
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Dieu  un  laboratoire  central  d'hydrothérapie 
médicale  hospitalière,  qui  peut  traiter  une  cen¬ 
taine  de  malades  aux  affections  justiciables  du 
traitement  Y>ssl’e&VL.'L,ts  indications  de  l'Jvydrothé- 
rapie  prescrite  et  surveillée  par  des  médecins 
sont  si  nombreuses,  les  résultats  qu’elle  donne 
sont  si  excellents,  qu’il  est  à  désirer  que  l’initia¬ 
tive  du  professeur  Gilbert  soit  suivie  et  que  des 
centres  semblables  soient  créés  dans  d’autres 
hôpitaux,  à  Paris  et  en  province. 

Réalisée  grâce  au  concours  de  généreux  dona¬ 
teurs  que  l’on  ne  saurait  trop  remercier,  grâce  à  la 
bonne  volonté  éclairée  de  M.  le  Directeur  de  l’Assis¬ 
tance  publique,  grâce  aussi,  nous  pouvons  le  dire, 
à  notre  foi  persévérante,  l’installation  hydrothé¬ 
rapique  de  l’Hôtel-Dieu  est  due  à  la  pensée  ini¬ 
tiale  clairvoyante  de  notre  maître  le  professeur 
Gilbert. 

Telle  qu’elle  est,  sans  avoir  le  caractère  luxueux 
des  organisations  d’outre-Rhin,  elle  a  déjà  rendu 
et  rendra  des  services  considérables,  non  seu¬ 
lement  pour  le  rétablissement  de  la  santé  des 
malades,  ce  qui  est  l’essentiel,  mais  aussi  pour 
l’enseignement  de  l’hydrothérapie  médicale,  qui 
nous  paraît  être  l’une  des  branches  les  plus  impor¬ 
tantes  de  la  thérapeutique  physique,  à  côté  de 
l’air,  de  l’électricité,  des  radiations  et  du  mouve¬ 
ment. 

LA  MALADIE  DU  SOMMEIL 
DANS  NOS  COLONIES  DE 
L’AFRIQUE  ÉQUATORIALE 

le  0'  Marcel  LEOER 

Au  Congrès  de  Brighton,  qui  s’est  tenu  en  mai 
1925  sous  la  présidence  de  Sir  W.  Deishman,  le 
médecin-inspecteur  général  Paul  Gouzien,  délégué 
du  ministre  des  Colonies,  a  établi  que  la  trypa¬ 
nosomiase  humaine,  par  sa  marche  envahissante, 
devient  une  question  d’ordre  international,  dont 
s’occupe  à  juste  titre  la  Société  des  Nations  ; 
le  fléau  peut  être,  si  on  le  veut,  rayé  avant 
quinze  ans  de  la  carte  nosologique  du  monde, 
grâce  à  nos  connaissances  épidémiologiques 
précises  et  au  puissant  armement  thérapeutique 
■dont  nous  disposons.  Les  nations  colonisatrices 
directement  intéressées,  Angleterre,  Belgique, 
Portugal,  Espagne,  Italie,  doivent  associer  leurs 
efforts  à  ceux  de  la  France  et  se  lier  mutuellement 
par  des  accords  particuliers,  afln  de  donner  à  la 
lutte  un  caractère  général,  sans  lequel  elle  ris¬ 
querait  de  se  prolonger  indéflniment. 

L’Afrique  équatoriale  française  et  le  Cameroun 


sont,  de  nos  possessiqns,  celles  qui  paient  un 
lourd  tribut  à  la  maladie  du  sommeil. 

Signalée  au  Gabon  dès  1872,  la  «léthargie  des 
nègres»  a  été  étudiée  à  partir  de  1896  dans  le 
Moyen-Congo  et  l’Oubanghi. 

Actuellement,  les  diverses  colonies  constituant 
le  groupe  de  l’A.  E.  I'.  connaissent  toutes  la 
trypanosomiase. 

Au  Gabon,  la  région  côtière  est  envahie  et  des 
foyers  importants  sont  constitués  dans  le  haut 
pays,  en  particulier  dans  le  Haut-Ogoué,  où 
l’index  trypanique  moyen  est  de  30  p.  100. 

Au  Moyen-Congo,  l’infection  sévit  avec  violence 
dans  les  vallées  que  traversera  le  chemin  de  fer 
en  construction  Brazzaville-Océan  et  sur  toute 
la  rive  française  de  la  «  cuvette  congolaise  »,  occu¬ 
pée  par  la  forêt  équatoriale,  il  y  a  eu  de  récents 
réveils  épidémiques  d’une  violence  extrême  ; 
l’index  relevé  parmi  les  enfants  des  écoles, 'à 
Impfondo,  atteignit  41  p.  100  en  1923.  Par  contre, 
l’ancien  foyer  de  la  Haute-Sangha,  autour  de  Nola, 
semble  s’éteindre  peu  à  peu. 

Dans  VOubanghi-Chari,  le  mal  a  été  maîtrisé  et 
diminue  sensiblement  dans  certaines  régions, 
par  exemple  dans  les  environs  de  Bangui.  Mais 
l’infection  a  grandement  gagné  vers  l’est  et  vers 
le  nord. 

La  colonie  du  Tchad  ne  paraît  s’être  infectée  que 
dans  les  premières  années  du  siècle.  La  maladie 
gagne  au  fur  ,et  à  mesure  que  se  développent  les 
relations  économiques  et  commerciales,  et,  actuel¬ 
lement,  le  bas  Chari  et  le  bas  Logone  sont  forte¬ 
ment  contaminés. 

Blanchard  et  Laigret  estiment  à  100000  les 
indigènes  trypanosomés  de  l’A.  E-  F.,  pour  une 
population  de  l  500  000  sujets  des  zones  endé¬ 
miques,  et  une  population  totale  de  2  800  000  habi¬ 
tants. 

Au  Cameroun,  la  maladie  du  sommeil  est  soli¬ 
dement  implantée  depuis  de  longues  années,  sur¬ 
tout  dans  les  régions  du  haut  Nyong  et  de  la 
Doumé.  Comme  l’a  bien  montré  J amot,  elle  se 
propage  actuellement  dans  toutes  les  directions, 
en  raison  de  la  densité  relativement  élevée  de  la 
population,  et  elle  est  un  facteur  redoutable  de 
mortalité  et  de  dépopulation. 

La  lutte  contre  la  maladie  du  sommeil  dans  nos 
colonies  africaines  a  été  entreprise  sur  des  données 
scientifiques  dès  que  l’agent  étiologique,  Trypano- 
soma  gambiense,  a  été  découvert  en  1902  par 
Dutton  et  Todd,  et  qu’a  été  connue,  les  années 
suivantes,  la  transmission  par  Glossina  palpalis. 
La  mission  Brumpt  est  de  1903  ;  la  mission  G.  Mar¬ 
tin,  Lebœuf  et  Roubaud,  plus  importante,  est  de 
1906-1908.  L’Institut  Pasteur  de  Brazzaville, 
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véritable  mission  permanente  d’études,  date  de 
1908  et  est  en  relations  constantes  et  étroites 
avec  l’Institut  Pasteur  de  Paris.  En  1917,  une 
commission  fut  constituée  au  ministère  des  Colo¬ 
nies  pour  reprendre  le  plan  de  campagne,  que  la 
guerre  mondiale  avait  forcé  à  interrompre  momen¬ 
tanément  ;  elle  établit  un  système  de  prophylaxie, 
dite  minima,  qui  devait  tendre  cependant  au 
traitement  intégral  des  malades  toutes  les  fois 
que  les  circonstances  le  permettraient.  Ea  Société 
de  pathologie  exotique,  à  trois  reprises,  en  1908, 
en  1920,  en  1924,  nomma  des  commissions  char¬ 
gées  d’établir  un  programme  d’action  méthodique. 
Ces  commissions,  sous  la  présidence  de  savants 
qui  font  autorité,  E.  Roux,  A.  Eaveran,  F.  Mesnil, 
codifièrent,  sous  forme  d’instructions  techniques, 
les  règles  à  suivre  pour  la  prophylaxie  et  le  traite¬ 
ment  de  la  trypanosomiase  humaine,  en  s’inspi¬ 
rant  chaque  fois  des  derniers  progrès  de  la 
science. 

Grâce  à  ces  conseils,  hautement  appréciés,  de  la 
, Société  de  pathologie  exotique,  les  gouverneurs 
généraux  de  l’A.  E.  F.  purent  prendre,  dès  1909, 
une  série  d’arrêtés  locaux,  qui  marquent  des 
étapes  successives  dans  la  lutte  coritre  la  maladie 
du  sommeil. 

Actuellement,  le  vaste  territoire  de  l’A.  E.  F. 
est  divisé  en  onze  secteurs  deprophylaxie  antihypno- 
sique;  le  Cameroun  en  trois  secteurs.  Chacun  de 
ceux-ci  a,  en  moyenne,  l’étendue  de  deux  dépar¬ 
tements  français.  Ee  médecin  a  sous  ses  ordres 
un  infirmier  européen  et  huit  ou  dix  infirmiers 
indigènes.  Ee  secteur  entier  doit  être  parcouru  une 
ou  deux  fois  dans  l’année.  Une  première  équipe, 
dirigée  par  le  médecin  en  personne,  examine  tous 
les  habitants  sans  exception,  effectue  le  triage 
des  malades,  qui  sont  inscrits  sur  un  registre- 
contrôle,  et  pratique  la  première  injection  médi¬ 
camenteuse  à  ceux  qui  en  ont'  besoin.  Une 
deuxième  équipe,  dirigée  par  l’infirmier  européen, 
assure  le  traitement  ultérieur  des  malades  suivant 
üne  périodicité  établie  d’avance. 

I,e  traitement  des  trypanosomés  comprend  en 
principe  une  série  de  six  injections  d’atoxyl, 
séparées  l’une  de  l’autre,  par  un  intervalle  de  dix 
jours.  E’action  du  médicament  est  parfois  renfor¬ 
cée  au  moyen  d’injections  intercalaires  d’émétique 
ou  de  novarsénobenzol.  Ee  tryparsamide,  nou¬ 
veau  venu  dans  la  thérapeutique,  s’annonce 
comme  un  trypanocide  de  premier  ordre. 

Ee  courant  d’opinion  du  moment  est  de  substi¬ 
tuer  à  ce  système  de  prophylaxie  par  secteurs, 
des  missions  permanentes  de  prophylaxie,  groupant 
im  personnel  plus  nombreux  et  un  outillage  plus 
puissant.  Il  serait  ainsi  plus  facile  de  stériliser 
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les  malades,  foyer  par  foyer,  et  ne  plus  jamais 
se  contenter  de  la  cure  de  simple  blanchiment, 
qui  ne  donne  qu’une  sécurité  éphémère  ou  illu¬ 
soire. 

Comme  on  le  voit,  la  lutte  contre  la  trypanoso¬ 
miase  est  poursuivie  avec  ordre  et  esprit  de  suite. 
Elle  ne  peut  être  fructueuse  que  s’il  y  a  entente 
parfaite  entre  le  service  médical  et  l’administra¬ 
tion,  qui  doivent  s’associer  de  façon  intime  dans 
cette  œuvre  humanitaire.  Ea  décroissance  de 
l’index  de  contamination  annuelle,  la  diminution 
de  la  mortalité,  le  relèvement  de  la  natalité  prou¬ 
vent  qu’il  faut  persévérer  dans  la  voie  tracée  et 
avoir  la  foi  dans  la  disparition  d’un  fléau  social 
qui  entrave  le  développement  économique  des 
pays  équatoriaux. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Etiologie  du  pityriasis  rosé  de  Qibert. 

IvC  pityriasis  rosé  de  Gibert  est  une  dermatose  de  dia¬ 
gnostic  relativement  aisé  dont  l’évolution  est  cyclique  ; 
elle  disparaît  spontanément  après  quelques  semaines. 
Les  nombreuses  recherches  microbiologiques  et  micro- 
phytiques  qui  ont  été  faites  jusqu’ici  n’ont  pas  permis 
de  déceler  sa  cause. 

E.  Brocq  {Bulletin  médical,  22  avril  1925)  vient  d’ob¬ 
server  4  cas  de  pityriasis  rosé  dont  le  début  semble  avoir 
co'incidé  avec  la  présence  de  puces  dans  les  vêtements 
ou  dans  l’habitation  accidentelle  de  malades  habitués  à 
des  soins  minutieux  de  propreté.  L’auteur  ne  peut  évi¬ 
demment  pas  affirmer  que  le  pityriasis  a  été  causé  par  la 
piqûre  de  ces  insectes,  mais  il  demande  qu’à  l’avenir, 
en  présence  d’un  cas  de  pityriasis,  le  médecin  recherche 
si  le  malade  n’a  pas  remarqué  la  présence  de  puces  dans 
son  lit  ou  ses  vêtements  un  peu  avant  le  moment  où  i 
s’est  aperçu  de  sa  dermatose.  Il  y  aurait  lieu  de  capturer 
les  puces  que  l’on  pourrait  trouver  sur  un  malade  au 
début  d’un  pityriasis  et  de  tenter  avec  elles  des  recherches 
sur  l’homme  sain. 

P.  B1.AMOUÏIER. 

Le  stovarsol  dans  la  crise  aiguë  de  la  dysen¬ 
terie  amibienne,  la  lambliose  et  autres 

parasitoses  intestinales. 

L’introduction  du  stovarsol  dans  le  traitement  de 
l’amibiase,  comme  le  fait  remarquer  PetzETakis  {Presse 
médicale,  7  mars  1925),  est  la  suite  logique  des  travaux  de 
Ravaut  sur  l’emploi  des  arsénobenzènes  en  injections 
intraveineuses  et  per  os  dans  cette  affection.  Petzetakis  a 
eu  l’occasion  de  traiter  par  le  stovarsol  un  nombre  impor¬ 
tant  de  malades  atteints  de  dysenterie  amibienne,  de 
lambliose  et  de  diverses  autres  parasitoses  intestinales. 
Ses  constatations  sont  les  suivantes  : 

Le  stovarsol  est  un  médicament  excellent  pour  le 
traitement  des  parasitoses  intestinales  ;  il  est  en  général 
bien  supporté  à  la  dose  de  o'^.go  à  i  gramme  pour 
l’adulte,  par  jour.  Dans  la  crise  aiguë  de  dysenterie 
amibienne,  il  semble  rapidement  agir  dans  nombre  de  cas 
sur  le  nombre  des  selles  et  les  phénomènes  douloureux, 
mais  quelquefois  il  reste  sans  action.  11  faut  faire  des 
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cures  prolongées  au  stovarsol,  car,  malgré  les  propriétés 
amocbicides  de  ce  produit,  la  maladie  peut  récidiver  uu 
ou  deux  mois  après  une  première  cure.  Il  est  particu¬ 
lièrement  indiqué  dans  les  formes  chroniques  ou  rebelles 
ou  entre  les  séries  des  cures  d’émétine. 

Dans  la  lambliose  intestinale,  les  diarrhées  à  tricho¬ 
monas  ou  autres  parasitoses  et  différents  troubles 
gastro-intestinaux,  le  stovarsol  semble  agir  efficacement. 

Il  est  bien  probable  enfin  que  ce  produit  possède  une 
action  préventive  contre  l'amibiase;  la  grande  fréquence, 
la  gravité  de  la  maladie,  la  mortalité  élevée  qu’elle  pré¬ 
sente  dans  l’enfance  posent  le  problème  de  la  prophylaxie 
au  moins  pendant  les  épidémies.  D’ajirès  Petzetakis,  la 
mortalité  est  en  effet  effrayante  chez  le  nourrisson  entre 
cinq  et  donze  mois  (8o  p.  loo).  D’auteur  conseille  de 
prendre  le  stovarsol  au  moment  des  périodes  d’épidémie 
au  même  titre  que  la  quinine  contre  le  paludisme.  Sa 
tolérance  parfaite  et  ses  propriétés  toniques  et  stimu¬ 
lantes  ne  contre-indiquent  pas  en  tout  cas  son  emploi 
comme  médication  préventive  de  l’amibiase. 

P.  BIjAmoutier. 

L’anémie  pernicieuse  dans  la  tuberculose 
des  organes  hématopoiétiques. 

D’anémie  pernicieuse  compte  assez  rarement  parmi  ses 
facteurs  étiologiques  la  tuberculose  :  elle  est  alors  attri¬ 
buable  soit  à  une  action  du  bacille  et  de  ses  toxines,  soit 
à  une  action  indirecte  liée  aux  lésions  viscérales  multiples, 
cet  ensemble  de  causes  pouvant  d’ailleurs  agir  à  la  fois  par 
destruction  globulaire  et  par  sidération  des  organes  saii- 
guiformateurs. 

U  est  des  cas,  plus  exceptionnels  encore,  où  l’anémie 
pernicieuse  est  consécutive  à  la  tuberculose  des  organes 
hématopoiétiques  eux-mêmes.  Ce  sont  ces  cas  qu’envisage 
Duiio't  (La  Pratique  .médicale  françaièe,'a\ri\,  B,  1925) 
en  se  basant  sur  qua*tre  observations. 

D’affection  peut  survenir  à  tous  les  âges  de  la  vie.  Ce 
qui  domine  le  tableau,  c’est  la  déglol)ulisation  progressive 
avec  pâleur,  vertiges,  torpeur,  parfois  apparition  d’ictère 
par  hyperhémolyse  ;  l’asthénie  extrême  est  la  règle  ;  la 
fièvre  existe  .souvent  ;  la  présence  de  la  tuberculose  n’est 
ndiquée  par  aucun  signe  lorsque  les  pomuons  sont  indem¬ 
nes,  car  l’atteinte  des  organes  hématopoiétiques  n’est 
guère  perceptible  par  l’examen  objectif. 

Au  point  de  vue  hématologique,  rien  ne  permet  de 
faire  la  différence  .-.vec  les  autres  anémies  pernicieuses. 
D’anémie  est  ici  le  plus  souvent  du  tj'pe  «  orthoplastique 
D’examen  anatomo-pathologique  décèle  toujours  des 
lésions  profondes,  sinon  au  point  de  vue  macroscopique, 
du  moms  au  point  de  vue  microscopique  :  foie,  rate, 
ganglions  médiastinaux  et  abdominaux  étant  le  siège  soit 
de  lésions  considérables  de  nécrose  cellulaire,  soit  d’infil¬ 
tration  et  de  caséification. 

Da  difficulté  du  diagnostic  rend  plus  grande  encore 
la  rareté  des  observations  de  tuberculose  des  organes 
hématopoiétiques,  puisque  ni  l’étude  clinique,  ni  l’étude 
hématologique,  ni  même  l’étude  anatomique  non  accom¬ 
pagnée  d’examens  histologiques  minutieux  ne  permettent 
de  reconnaître  l’étiologie  avec  précision.  Tout  au  plus  peut- 
on  dire  en  pratique  qu’il  faut  penser  à  une  tuberculose  des 
organes  hématopoiétiques  lorsque,  avec  des  lésions  pul¬ 
monaires  peu  marquées,  on  voit  s’installer  une  anémie  per¬ 
nicieuse  avec  aggravation  continue  ;  toujours,  eu  effet, 
l’évolution  s’est  montrée  accélérée,  parfois  même  quasi 
foudroyante. 


13  Février  ig26. 

D  étude  de  la  tuberculose  des  organes  hématopoié¬ 
tiques  mérite  d’être  poursuivie,  elle  est  susceptibleTd’ap- 
porter  des  éclaircissements  sur  le  mécanismejgénéral  de 
l’anémie  qui,  à  des  stades  divers,  est  la  règle  anjcours  des 
états  tuberculeux. 

P.  Beamoutier. 

La  pleurite  tuberculeuse  à  répétition. 

Sous  ce  nom,  Piéry  a  décrit,  en  190g,  une  forme  bé¬ 
nigne  de  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire,  insuffisam¬ 
ment  connue,  et  capable  de  donner  la  clé  de  nombreux 
petits  états  pathologiques  difficilement  identifiés  en 
dehors  d’elle.  Dans  uu  article  récent  (Revue  médico- 
chirurgicale  des  Praticiens,  1925,  n®  3)  l’auteur  en  a  exposé 
de  nouveau  la  symptomatologie  et  la  valeur  sémiolo¬ 
gique. 

Cette  forme  extrêmement  fréquente  s’observe  surtout 
chez  les  jeunes,  adolescents  et  adultes  et  huit  fois  sur 
dix  chez  une  jeune  fille.  Elle  ne  se  manifeste  tout  d’abord 
que  par  des  troubles  de  l’état  général  :  léger  amaigris¬ 
sement,  pâleur,  anorexie  ;  les  douleurs  sont  peu  vives, 
la  malade  accuse  seulement  un  peu  de  courbature  sur 
l’une  des  épaules,  ou  un  léger  point  irradié  le  long  d’un 
côté  de  la  poitrine.  Da  constatation  d’une  légère  ascen¬ 
sion  thermique  le  matin  ou  le  soir  devra  faire  penser 
à  ime  pleurite  tuberculeuse.  Mais  c’est  l’examen  physique 
minutieux  qui  permettra  de  dépister  cette  pleurite 
essentiellement  larvée.  D’auscultation  sera  pratiquée  sans 
voüe  interposé  pour  percevoir  les  sigiies  auditifs  légers  ; 
l’oreille  explorera  le  trajet  des  deux  scissures  pulmonaires 
— ■  zone  d’élection  de  la  pleurite.  C’est  alors  qu’en  im 
point,  parfois  en  deux  de  la  ligne  scissurale,  on  percevra 
un  petit  foyer  de  bruissements  secs,  non  classables,  des 
crépitations  sèches  inconstantes,  presque  jamais  des  frot¬ 
tements  nets.  Exceptionnellement,  les  signes  peuvent  se 
localiser  soit  au  sommet  même,  soit  à  la  base  des  pou- 

Da  poussée  de  pleurite,  soignée  au  lit  ou  à  la  chambre, 

.  évoluera  pendant  une  quinzaine  de  jours,  pendant  les-, 
quels  la  malade  présente  une  courbe  thermique  avec  ascen¬ 
sion  à  37®, 5,  37®,7  ou  38®  le  soir.  Des  symptômes  physi¬ 
ques  et  fonctionnels  s’améliorent  rapidement  ;  l’examen 
bactériologique  pratiqué  entre  temps  n’aura  pas  révélé 
les  bacilles  de  Koch.  Seule,  l’altération  de  l’état  général 
réclamera  encore  trois  ou  quatre  semaines  de  traitement. 

Ainsi  guérit  assez  rapidement  cette  pleurite  tubereu- 
leuse  qui,  malgré  cette  bénignité,  a  une  tendance  marquée 
à  la  récidive.  Il  faut  savoir  encore  qüe,  dans  un  quart  des 
cas,  elle  se  eomplique  d’une  poussée  de  pneumonie  sous- 
jacente,  d’une  cortico-pleurite,  hémoptoïque  ou  non, 
d’ailleurs  bénigne. 

Pour  l’auteur,  le  processus  correspondrait  à  une  déter¬ 
mination  pnrement  inflammatoire  de  la  tuberculose  sur 
la  plèvre,  détermination  pleurale  presque  toujours  con- 
eomitante  d’une  poussée  d’alvéohte  sous-jacente.  Cette 
pleurite  appartiendrait  à  l’étape  lymphatique  et  gangUou- 
naire  (période  secondaire)  de  l’infection  tuberculeuse, 
qui,  non  destructive  à  cette  phase,  est  éminemment 
curable. 

De  traitement  est  fort  simple  ;  l’indication  primordiale 
est  de  condamner  les  malades  au  lit  d’abord,  puis  à  la 
chambre,  puis  on  prescrira  les  décongestionnants  pul¬ 
monaires,  les  toniques  antituberculeux,  la  révulsion 
—  à  l’exclusion  des  révulsifs  locaux  en  cas  de  foyer  pneu¬ 
monique  sous-jacent  trop  marqué  ou  hémoptoïque. 

G.  BOÜEANGER-PUBX. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAIDLi:&RB. 
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Ea  pathologie  de  l’appareil  re.spiratoire  .soulève  de 
trop  nombreux  problèmes  pour  que  nous  puissions 
les  aborder  tous  dans  cette  revue  annuelle.  I/CS 
articles  qui  sont  groupés  dans  ce  numéro  en  traitent 
quelques-uns  qui  sont  d’une  particulière  actualité, 
telle  la  question  de  la  phrénicectomie qu’expose  avec 
une  compétence  très  particulière  M.  Maurer,  telle 
encore  celle  de  l’action  des  rayons  ultra- violets  dans 
l’asthme  mise  au  point  par  M.  Duhem.  E’étude  de 
l’oléothorax  que  veut  bien  nous  donner  le  profes¬ 
seur  Bezaiiçoii,  avec  MM.  Paul  Braun  et  Azoulay, 
celle  du  traitement  des  broncho-pneumonies  infantiles, 
toujours,  hélas!  très  actuelle  et  que  MM.  Ribadeau- 
Dumas  et  Cathala  discutent  avec  une  expérience  très 
avertie,  nous  permettent  de  nous  limiter  à  quelques 
chapitres  qui  nous  paraissent  particulièrement  nou¬ 
veaux  et  plus  susceptibles  d’intéresser  nos  lecteurs. 

Physiologie  et  sémiologie  respiratoipes. 

Les  fonctions  internes  du  poumon.  —  Depuis 
plusieurs  années,  le  professeur  H.  Roger  (i),  avec  son 
élève  Léon  Binet,  poursuit  sur  la  physiologie  du 
poumon  des  recherches  fort  intéressantes  au  point 
de  vue  biologique  et  qui,  un  jour  peut-être,  abouti¬ 
ront  à  des  applications  cliniques  ou  thérapeutiques. 

J usqu’ici  on  n’a  guère  prêté  attention  qu’à  la  fonc¬ 
tion  respiratoire  du  poimion,  c’est-à-dire  au  méca¬ 
nisme  des  échanges  gazeux  au  niveau  de  l’alvéole.  En 
réalité,  la  physiologie  du  pormion  est  plus  complexe, 
et  à  côté  de  sa  fonction  externe,  respiratoire,  il  y 
a  place  pour  des  fonctions  internes  que  rexpérinien- 
tateur  peut  mettre  en  érddence.  Frappés  par  ce  fait 
que  les  substances  absorbées  par  l’intestin  s’engagent 
dans  deux  voies  différentes,  les  albumines  et  les 
sucres  par  la  veine  porte  vers  le  foie,  les  graisses  par 
leschylifères,  le  canal  thoracique  et  le  cœur  droit  vers 
le  poumon,  ces  auteurs  se  sont  demandé  quelle  était 
l’action  du  poumon  sur  les  graisses  qui  le  traver¬ 
saient.  Leurs  recherches  à  cet  égard  complètent  fort 
heureusement  celles  poursuivies  depuis  bien  des 
années  par  MM.  Gilbert  et  Joniier  sur  la  fonction 
graisseuse  du  poùmon  étudiée  histologiquement  et 
dont  ils  ont  ici  même  donné,  il  y  a  deux  ans,  un 
exposé  d’ensemble.  Par  des  dosages  comparatifs, 
H.  Roger  etE-  Binet  ontmontréquelagraisse  est  fixée 
dans  le  poumon  (fonction  lipopexique),  puis  détruite 
peu  à  peu  par  mi  processus  auquel  ils  ont  doiuié  le 

(i)  H,  Roger,  Quelques  considérations  sur  la  physiologie 
du  poumon  {Journal  de  méd.  H  chir.  prat.,  lo  janvier  tgss. 
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nom  de  fonction  lipodiércti(]uc,  —  qu’ils  distinguent 
soigneusement  de  la  lipolyse  ou  dédoublement  des 
graisses  neutres  en  leurs  composants,  glycérine  et 
acides  gras.  Tandis  que  la  lipolyse  suppose  l’action 
de  la  lipase,  la  lipodiérèse  nécessite  celle  d’une 
diastase  spéciale,  la  lipodiérase,  qu’on  retrouve 
facilement  dans  les  extraits  de  poumon.-  Cette 
lipodiérase  n’e.st  pas  monopolisée  par  le  tissu 
pulmonaire  ;  on  la  retrouve  dans  tous  les  organes 
et  dans  tous  les  tissus.  Un  point  important  carac¬ 
téristique  est  que  le  processus  lipodiérétique  néces¬ 
site  l’arrivée  d’oxygène.  Si  l’on  prive  le  poumon 
d’oxygène,  la  lipodiérèse'  ne  .se  fait  pas. 

C’est  à  l’intérieur  des  capillaires,  dans  l’endothé¬ 
lium  vasculaire  et  non  respiratoire,  que  se  passe  cette 
nouvelle  fonction  du  poumon.  Avec  Léon  Binet  et 
J .  Verne,  le  professeur  Roger  a  pu  suivre  le  processus 
au  micro.scope,  pas  à  pas  ;  on  voit,  à  l’intérieur  des 
capillnire.s,  les gobules  graisseux  se  creuser  de  lacunes, 
se  vacuoliser  ;  leur  contour  devient  irrégulier,  fes¬ 
tonné  ;  puis  ils  se  fragmentent,  perdent  leurs  apti¬ 
tudes  tinctoriales  et  finissent  par  disparaître.  A  ce 
proce.ssus  physiologique  normal,  essentiellement 
intravasculaire,  les  auteurs  opposent  un  processus 
pathologique,  phagocytfûre,  intracellulaire,  observé 
quand  le  poumon  a  été  antérieurement  lésé  ;  dans 
ce  cas,  la  cellule  endothéliale  capillaire  s’hypertro- 
phie,  englobe  la  graisse  et  la  détruit  à  son  intérieur. 

Dans  les  conditions  expérimentales  où  se  sont 
placés  les  auteurs,  l’extrait  pulmonaire  dépourvu 
d’albumine,  injecté  dans  les  veines,  a  la  propriété 
d’abaisser  la  lipémie,  mais  d’une  façoii  transitoire 
Binet  et  H.  Penau).  Peut-être  cette  constatation 
domiera-t-elle  lieu  à  une  application  thérapeutique  ; 
déjà  P.  Carnot  et  E.  Terris  ont  pu  préparer  uu  extrait 
désalbuminé  de  poumons  de  chiens  en  état  d’ina¬ 
nition,  produisant  un  amaigrissement  marqué  en 
injections  sous-cutanées.  Par  contre,  un  extrait  de 
poumons  de  chiens  somnis  à  l’engraissement  aurait 
une  action  inverse  et  ferait  monter  le  poids  de  l’ani¬ 
mal  auquel  on  l’injecte, 

I/action  de  l’appareil  respiratoire  sur  les  graisses 
n’est  pas  cantonnée  au  parenchyme  pulmonaire. 
Sicard,  Fabre  et  Forestier  ont  montré  que  la  trachée 
et  les  bronches  détruisaient  les  graisses  iodées  avec 
une  particulière  rapidité.  Mais  siurtout,  Léon  Binet 
et  J.  Verne  (z),  étudiant  le  pouvoir  d’absorption 
de  la  plè\T:e  sur  les  graisses,  ont  mis  en  valeur  des 
faits  intéressants. 

Confirmant  des  expériences  de  V.  Cordier  (de 
Lyon)  et  de  V.  I-Iinault  (3),  Binet  et  Verne  montrent 
que,  chez  le  lapin  ou  le  chien,  l’huile  injectée  dans 
la  plèvre  diffuse,  se  disperse  sur  une  grande  étendue 
de  la  cavité  pleurale,  dessinant  avec  netteté  les 

(2)  bùoN  Binet  et  J.  Verne,  Bull,  d'histologie  appliquée 
à  la  physiologie,  t.  II,  n»  i,  janvier  1925.  —  Annales  d’anatomie 
pathologique  médico-chirurgicale,  t.  II,  u"  2,  mars  1925. 

(3)  Hinault,  Contribution  à  l’étude  des  séquelles  des 
pleurésies.  1,’injectiou  huileuse  mtrapleunile  et  son  aetion  pré¬ 
ventive  contre  les  adliérences.  Thèse  de  LyeUi  1918. 
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contours  des  culs-de-sac  pleuraux  (ce  que  montre 
l’examen  aux  rayons  X  après  injection  d’iiuile  iodée) . 
Puis  l’huile  disparaît  et  se  résorbe.  Cette  absorption 
se  fait  non  par  des  stomates  comme  le  supposaient 
les  classiques,  mais  par  des  organes  spéciaux 
qui  se  développent  à  cette  occasion,  véritables  petites 
vülosités  qui  hérissent  la  surface  de  l’épithélium 
pleural  ;  le  chorion  sous-pleural  s’infiltre  de  nom¬ 
breux  capillaires  sanguins  et  lymphatiques  qui  se 
poursuivent  jusque  dans  les  villosités.  Au  micro¬ 
scope  on  voit  les  globules  graisseux,  à  la  surface  de 
l’éphitéliimi  pleural,  s’accmnuler  dans  les  culs-de- 
sac  entre  deux  villosités.  Il  est  impossible  de  saisir 
leur  passage  dans  l’épithélium  pleural  ;  tout  se 
passe  conmie  si  le  corps  était  complètement  disloqué, 
et  cependant  on  retrouve  la  graisse  plus  loin  sous 
forme  d’enclaves  dans  le  tissu  pulmonaire. 

Tout  cet  ensemble  de  travaux  représente  un  bloc 
de  recherches  coordonnées  avec  méthode  et  qui  laisse 
prévoir  une  ample  moisson  de  faits  nouveaux  :  rôle 
du  poumon  dans  la  nutrition,  dans  les  diverses  affec¬ 
tions  pathologiques.  Tes  relations  anatomiques 
entre  le  poumon  et  l’intestin  sont  peut-être  plus 
intimes  et  plus  directes  que  ne  l’indiquent  les  clas¬ 
siques.  T.  Binet  et  Toubry  (i)  ont  vu  chez  le  chien 
vivant  des  injections  colorées  faites  dans  la  muqueuse 
gastrique  ou  intestinale  passer  en  quelques  minutes 
dans  le  canal  thoracique  et  de  là  gagner  directement 
les  ganglions  pulmonaires  par  l’intermédiaire  de 
canaux  lymphatiques  spéciaux,  bien  individualisés. 
Ta  migration  continue  à  se  faire  après  ligature  de  la 
veine  porte.  Ils  expliquent  ainsila  fréquence  des  réac. 
tions  pulmonaires  au  cours  des  infections  ou  des  inter¬ 
ventions  portant  sur  l’intestin  ou  l’estomac,  l’exis¬ 
tence  des  métastases  pulmonaires  au  cours  des  néo¬ 
plasies  du  tube  digestif.  De  même  cet  argmnent  ana¬ 
tomique  est  un  appui  sérieux  à  la  théorie  intestinale 
de  Calmette,  pour  qui  le  tube  gastro-intestinal  est  la 
porte  d’entrée  de  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire 
de  l’homme. 

Te  pomnon  n’agit  pas  que  sur  les  graisses.  Sa 
fonction  interne  s’étend  aux  hydrates  de  carbone 
(Sieder  et  Dzierzyowsky),  aux  sucres  qui  peuvent 
être  transformés  en  alcool  (Stoklasa  et  Czerny)  ; 
on  peut  aussi  admettre  l’existence  d’une  fonction 
protéolytique,  d’mie  fonction  glycolytique.  Te  pro¬ 
fesseur  Roger,  avec  Rathery  et  Binet,  ont  constaté 
que  le  sang  du  cœur  gauche  contient  moins  de  sucre 
protéidique  que  le  sang  du  cœur  droit.  De  longue 
date,  on  sait  que  le  poumon  est  doué  d’une 
fonction  antitoxique.  Pour  donner  une  idée  de  la 
multiplicité  de  ces  fonctions,  ajoutons  que  le  pou¬ 
mon  contient  des  substances  qui  agissent  sur  le 
pnemnogastrique,.  sur  l’appareil  circulatoire,  aussi 
bien  sur  le  cœur  que  sur  les  vaisseaux  périphériques  , 
et  enfin  sur  le  sang  lui-même  dont  il  diminue  ou 
supprime  la  coagulabilité.  H.  Roger  et  T.  Binet  (2), 

(1)  Téon  BmET  et  Tootry,  Acad,  de  médecine,  22  déc.  1925. 

(2)  H.  Roger  et  Téon  Binet,  Soc.  de  biologie,  17  oct.  1925 
et  24  oct.  1925  ;  Revue  de  médecine,  1925, 11“’  i  et  2.  -  T-  Binet 
et  Blanciietière,  Soc.  de  biologie,  28  juillet  1925. 
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en  effet,  eu  comparant  le  sang  veineux  prélevé  dans 
le  cœur  droit  avec  le  sang  artériel  recueilH  dans  la 
carotide,  ont  constaté  que  le  premier  coagulait 
plus  vite  que  le  second.  .4près  ime  injection  intra¬ 
veineuse  de  peptone,  la  diminution  de  coagulabilité 
sanguine  provoquée  par  cette  injection  est  plus 
marquée  dans  le  sang  carotidien  que  dans  le  sang  du 
cœur  droit.  Si  l’injection  de  peptone  a  rendu  le  sang 
incoagulable,  le  retour  de  la  coagulabüité  est  plus 
tardif  dans  le  sang  du  cœurgauche  que  du  cœur  droit. 

Le  poumon  et  la  régulation  de  l’équilibre 
acide-base.  —  Depuis  plusieurs  années  le  main¬ 
tien  de  l’équilibre  physico-chimique  du  sang,  et 
spécialement  de  sa  réaction,  est  l’objet  d’études 
nombreuses  et  approfondies  (3).  A  la  notion  d’acidité 
ou  d’alcalinité  de  titration  on  a  substitué  celle  de 
l’acidité  ou  de  l’alcalinité  ioniques,  qui  seules  repré¬ 
sentent  la  réaction  vraie  ou  actuelle  des  hmiieurs. 
Te  symbole  P„  traduit  d’une  façon  mathématique 
la  concentration  en  ions  H  libres  (ions  acides) 
d’un  liquide  et  indirectement  sa  concentration 
en  ions  OH  libres  (ions  alcalins).  Ta  fixité  pres¬ 
que  absolue  du  P„  sangum  (ou  tout  au  moins 
sa  mobilité  dans  une  zone  relativement  étroite) 
est  nécessaire  à  la  vie.  Or,  les  recherches 
modernes  montrent  que  le  poumon  joue  un  rôle 
considérable  dans  le  maintien  de  cette  réaction  du 
sang,  exprimée  par  le  P,,.  Ta  ventilation  pulmo¬ 
naire,  en  effet,  en  éliminant  plus  ou  moins  de  CO^, 
CO»H2 

mtervient  pour  ajuster  le  rapport  dont 

dépend  le  P„.  Tout  trouble,  soit  de  la  ventilation, 
soit  de  la  circulation  du  sang  au  niveau  des  poumons, 
entraînera  une  modification  de  la  réaction  du  sang 
(acidose  ou  alcalose)  ;  inversement,  toute  modifica¬ 
tion  de  la  concentration  en  ions  H  du  sang  entraî¬ 
nera  une  modification  de  l’intensité  de  la  ventilation. 
Ces  notions  générales  sont  de  la  plus  haute  impor¬ 
tance,  et  sans  doute  domieront-elles  lieu  à  des  appli¬ 
cations.  Peut-être  qxpliquenti-elles  les  modifications 
respiratoires  du  coma  diabétique,  la  fréquence  des 
convulsions  dans  les  affections  infantiles  polypnéi- 
santes  (bronchopneunionie,  pneumonie)  ;  on  sait 
d’ailleurs  qu’il  est  possible,  même  chez  l’adulte,  de 
provoquer  une  crise  de  tétanie  par  polypnée  volon¬ 
taire  (Bourguignon,  Turpin  et  Guillaumin)  (4). 

La  radiologie  et  la  physio-pathologie  respi¬ 
ratoire.  —  I/examen  radioscopique  du  thorax 
des  sujets  sains  ou  malades  apporte  des  renseigne¬ 
ments  nouveaux  sur  la  physiologie  des  organes  res¬ 
piratoires  et  fait  ressortir  l’importance  de  la  pro¬ 
priété  fondamentale  du  tissu  pulmonaire  :  V élas¬ 
ticité.  C’est  la  perte  de  cette  propriété  qui  explique 
un  certain  nombre  de  phénomènes  radiologiques 

(3)  R.  Goifpon,  T’équilibre  acide-base  de  l’organisme  :  sa 
régulation  physiologique  (Archives  des  maladies  de  l’appareil 
digestif  et  de  la  nutrition,  t.  XV,  n”  2,  févr.  1925,  p.  118-146). 

(4)  G.  Bourguignon,  R.  Turpin,  Ch.-O.  Guillaumin, 
Soc.  de  biologie,  t.  XCII,  p.  731,  14  mars  1925,  et  thèse  de 
ÏurWN,  Ta  tétanie  infantile,  Paris,  1925. 
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curieux  difficiles  à  interpréter.  Dans  une  analyse 
pénétrante,  D.  Eist  (i)  étudie  ainsi  le  déplacement 
inspiratoire  du  médiastin  ;  c’est  un  phénomène  cons¬ 
tant  dans  le  pneumothorax  artificiel,  fréquent  dans 
les  pnemnothorax  spontanés,  constant  dans  les 
sténoses  bronchiques  et  les  scléroses  pulmonaires 
unilatérales.  Le  phénomène  de  Kienbôck  ou  mouve¬ 
ment  paradoxal  du  diaphragme,  ainsi  que  l’élévation 
paradoxale  du  niveau  horizontal  du  liquide  d’hydro- 
pnemnothorax  dans  l’inspiration,  ne  sont  pas  dus 
à  une  défonnation  ou  à  une  paralysie  de  l’ hémi- 
diaphragme  correspondant.  Le  phénomène  de  Vexa-' 
gération  unilatérale  de  l'amplitude  des  battements 
cardiaques  est  le  signe  le  plus  constant  et  le  plus 
frappant  du  pnemnothorax  avec  décollement  médias¬ 
tinal.  Ce  phénomène,  de  même  que  celui  de  l’exagé¬ 
ration  bilatérale  de  l’amplitude  des  battements 
cardiaques  que  l’on  observe  dans  le  pneirmo-péri- 
carde,  est  dû  à  la  suppression  de  l’influence  fréna- 
trice  exercée  sur  la  contraction  cardiaque  par 
l’élasticité  pulmonaire  normale. 

La  distension  .inspiratoire  du  cœur  s’observe  à 
l’écran  radioscopique  dans  les  sclérose3  généralisées, 
et  dans  l’emphysème  pulmonaire  extrême.  Elle 
relève  également  de  la  diminution  de  l’élasticité 
pulmonaire  et  rend  compte,  pour  l’auteur,  de  l’in¬ 
suffisance  cardiaque  des  scléroses  et  de  l’emphysème, 
bien  mieux  que  les  théories  courantes. 

Influence  des  mouvements  respiratoires  sur 
le  pouls  ;  le  pouls  prétendu  paradoxal.  — 
L’influence  des  mouvements  respiratoires  sur  le 
pouls  est  double  :  d’ime  part,  il  y  a  accélération 
du  rythme  cardiaque  pendant  l’inspiration  ;  c’est 
l’arytlunie  respiratoire  dont  le  mécanisme  est  un 
réflexe  bulbaire  ;  d’autre  part,  une  diminution 
d’amplitude  pendant  l’inspiration,  c’est  le  pouls 
paradoxal  de  Kussmaul,  dont  le  mécanisme  reste 
.l’objet  de  discussions.  C’est  ce  mécanisme  que 
viennent  de  préciser  E.  Rist  et  J.  Walser  (2).  Ils 
ont  vérifié  que  pendant  l’inspiration  non  seulement 
le  pouls  radial  est  plus  petit,  mais  la  tension  arté¬ 
rielle  systolique  appréciée  par  la  méthode  auscul- 
tatoire  est*  abaissée  ;  la  prise  du  tracé  des  pulsations 
objective  encore  d’une  autre  manière  le  phénomène. 
Grâce  à  ces  méthodes,  plus  sensibles  que  la  simple 
palpation,  ils  ont  constaté  que  le  pouls  dit  paradoxal 
est  un  phénomène  normal,  perceptible  au  cours  de  la 
respiration  tranquille  chez  des  sujets  normaux.  Il 
s’exagère  dans  toutes  les  affections  pleuro-pulmo- 
naires  qui  ont  pour  résultat  de  limiter  l’extensibilité 
ou  de  s’opposer  à  l’ampliation  du  poumon  ;  panni  ces 
'  causes,  il  faut  placer  au  premier  rang  la  sclérose 
pulmonaire  bilatérale  ;  c’est  dans  celle-ci  qu’on 
observe  avec  le  plus  de  netteté  le  phénomène  de  la 
distension  inspiratoire  du  cœur  ;  cette  distension 
cardiaque  inspiratoire  objective  à  l’écran  le  méca¬ 
nisme  responsable  du  pouls  dit  paradoxal.  Les  affec¬ 
tions  pleuro-pulmonaires  rentrent  dans  le  cadre 

(1)  E.  Rist,  Annales  de  médecine,  n»  4,  avril  1935,  P-  285. 

(2)  Rist  et  Walser,  Annales  de  médecine,  n»  4,  avril  1925, 
p.  307. 


des  causes  dites  dynamiques  de  l’affaiblissement 
mspiratoire  du  pouls.  A  côté  d’elles  il  faut  distinguer 
des  causes  mécaniques,  plus  rarement  rencontrées, 
telles  que  la  symphyse  péricardique  ;  dans  ce  cas, 
le  pouls  paradoxal  coïncide  avec  la  distension  vei¬ 
neuse. 

Le  diaphragme  dans  la  respiration.  —  Signa¬ 
lons  encore  un  intéressant  travail  du  médecin-major 
Trêves,  fait  au  laboratoire  de  l’École  de  Joinville, 
sur  le  rôle  du  diaphragme  dans  la  respiration  (3). 
Dans  cette  étude,  l’auteur  s’appuie  sur  la  radioscopie 
du  .sujet  dans  la  respiration  ordinaire,  pendant  le 
travail  et  l’essoufflement,  et  surtout  dans  la  respira¬ 
tion  forcée.  Analysant  le  jeu  du  diaphragme  pendant 
chaque  phase  respiratoire,  il  montre  que  pendant 
l’inspiration  forcée  à  prédominance  thoracique, 
s’accompagnant  d’mie  forte  tonicité  de  la  paroi 
abdominale,  l’abaissement  du  diaphragme  est  très 
faible  ;  parfois  même  il  se  produit  une  élévation  de 
ce  muscle  ;  l’augmentation  des  dimensions  de  la 
cage  thoracique  est  due  surtout  aux  mouvements 
des  côtes  ;  dans  la  respiration  à  type  abdominal, 
l’abaissement  du  diaphragme  est  plus  important. 
Pendant  l’expiration  forcée  au  contraire,  le  jeu  du 
diaphragme  est  très  étendu  et  la  rétraction  thora¬ 
cique  relativement  faible.  L’importance  du  dia¬ 
phragme  pendant  la  respiration  est  due  surtout  à 
son  élévation  passive  pendant  l’expiration.  Les 
mouvements  destinés  à  l’éducation  et  à  l’améliora¬ 
tion  du  fonctionnement  de  l’appareil  respiratoire 
doivent  être  surtout  pratiqués  en  inspiration  et  à 
l’aide  des  muscles  de  la  paroi  thoracique. 

Auscultation  vibratoire  transthoracique. — 
A.  Roccavilla  (4)  rappelle  la  finesse  des  renseigne¬ 
ments  que  peut  donner  la  méthode  d’auscultation 
vibratoire  transthoracique.  La  méthode  peut  être 
employée  de  trois  façons  :  la  méthode  directe  utilise 
les  vibrations  d’un  diapason  propagées  à  travers 
le  parenchyme  pulmonaire  ;  le  pied  du  diapason 
est  placé  sur  la  fosse  sus-claviculaire  ou  dans  le 
cœur  axillaire  par  exemple,  et  on  ausculte  au  côté 
opposé  avec  un  stéthoscope.  La  méthode  indirecte 
utilise  le  squelette  comme  moyen  de  conduction 
des  vibrations,  le  poumon  n’intervenant  plus  que 
conmie  caisse  annexe  de  résonance  :  le  diapason 
est  placé  sur  la  clavicule  ou  l’épine  de  l’omoplate  ; 
on  ausculte  sur  la  zone  osseuse  opposée,  La  méthode 
mixte  utilise  les  deux  techniques.  Un  sommet  sain 
transmet  un  son  musical  unifonne  et  de  tonalité 
semblable  aux  vibrations  primitives,  un  peu  plus 
fort  à  droite  qu’à  gauche.  Par  la  méthode  directe 
le  son  perçu  est  plus  fort  à  l’expiration  forcée.;  par 
la  méthode  mdirecte,  il  augmente  au  contraire  à 
l’inspiration. 

En  cas  de  condensation  pulmonaire,  le  son  est 
renforcé  par  l’auscultation  directe,  diminué  par 

(3)  R.  Trêves,  Contribution  à  l’étude  du  rôle  du  diapliragme 
dans  la  respiration,  i  vol.,  1925. 

(4)  A.  Roccavilla,  Riforma  medica,  13  avril  1925,  p.  339- 
441. 
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l’auscultation  indirecte  ;  en  cas  d’infiltration  œdé¬ 
mateuse,  le  son  est  plus  ou  moins  étouffé  ;  si  le  paren  ■ 
chyme  est  plus  gonflé  d’air  ou  creusé  de  cavités,  1-) 
son  est  diminué  par  la  méthode  directe,  renforcé 
par  la  méthode  indirecte.  Dans  remphysème  simple, 
le  son  est  intensifié,  tandis  que  dans  l’emphysème 
atrophique  le  son  est  diminué.  Cette  méthode 
donnerait  une  gamme  très  nuancée  de  renseigne¬ 
ments,  très  utiles  à  la  perfection  du  diagnostic, 
et  capable  de  rendre  de  grands  services' en  particu¬ 
lier  dàns  la  sémiologie  des  cavernes. 

La  percussion.  —  L’analyse  du  son  de  percussion 
n’est  pas  moins  importante  que  celle  dü  son  d’aus¬ 
cultation.  Nous  devrions  y  insister,  si  nos  lecteurs 
ne  venaient  pas  de  lire  le  très  intéressant  article 
deMM.  Gilbert,  Tzanck et üutniaim  (i)sur  la  percus¬ 
sion,  paru  récemment  ici  même  ;  ces  auteurs  montrent 
que  ce  qu’on  appelle  à  tort  «  son  de  percussion  » 
n’est  le  plus  souvent  qu’un  bruit,  et  ne  peut  parti¬ 
ciper  aux  qualités  physiques  des  sons,  et  en  parti¬ 
culier  n’a  pas  de  tonalité  variable.  Ils  proposent 
une  interprétation  de  la  question  plus  conforme  aux 
lois  de  l’acoustique,  et  appuient  leur  démonstration 
d’une  série  d’arguments  convaincants  auxquels  nous 
ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur. 

Sémiologie  des  cavernes.  —  Le  diagnostic 
des  cavernes  pulmonaires  reste,  au  pohit  de  vue 
sémiologique,  le  problème  le  plus  discuté.  Nous 
sommes  en  pleine  période  de  révision  critique  des 
signes  cliniques  dits  cavitaires,  grâce  à  leur  confron¬ 
tation  méthodique  avec  les  images  radiologiques  et 
les  pièces  anatomiques.  Aussi  faut-il  féliciter  Ch.  Le- 
foumier  (2)  de  l’excellent  travail  qu’il  vient  de 
publier  sur  ce  sujet  et  qui  vient  exactement  à  son 
heure.  Après  avoir  exposé  l’anatomie  pathologique 
des  cavernes  et  leur  mode  de  formation,  l’auteur  a 
étudié  méthodiquement  et  parallèlement  les  signes 
cliniques,  le  fihn  radiographique,  les  pièees  d’au¬ 
topsie.  Dans  kensemble,  il  a  constaté  que  le  cliché 
radiographique  se  superposait  exactement  à  l’aspect 
du  poumon  à  l’autopsie  ;  c’est  dire  que  l’examen 
radiologique  a  pratiquement  la  valeur  d’une  autop¬ 
sie  sur  le  vivant.  De  ses  recherches,  il  déduit 
quatre  types  anatomo-radiologiques  :  la  caverne 
unique  correspondant  plus  ou  moins  à  la  bulle 
de  Bouchard  ;  la  caverne  cloisonnée  répondant 
à  l’aspect  en  <1  nid  d’abeilles  »  ;  les  cavernes  mul¬ 
tiples  jiuctaposées,  domiant  l’image  en  «  mie  de  pain  » 
à  mailles  plus  ou  moins  larges,  plus  ou  moins  serrées  ; 
enfin  la  caverne  présentant  une  bronche  de  draüiage 
visible.  Ces  types  prmeipaux  peuvent  subir  des 
variations  sous  des  influences  diverses  :  toux,  mou¬ 
vements  respiratoires,-  changements  de  position, 
réplétion  ou  vacuité,  etc.  La  comparaison  de  la  taille 
de  la  caverne  en  examen  antérieur  ou  postérieur, 

(1)  A.  Gilbert,  Tzanck  et  Gutuann,  I,a  percussion  (Paris 
médical,  9  janvier  1926). 

(2)  Ch.  Lefournier,  Les  cavernes  pulmon<jres  (étude 
radiologique).  Thèse  de  Paris,  1925. 
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son  degré  variable  de  déplacement  avec  la  respira¬ 
tion,  permet  un  diagnostic  approximatif  en  profon¬ 
deur.  La  localisation  anatomique  est  aidée  par  le 
pneiunothorax  artificiel  ou  les  injections  intra¬ 
bronchiques  de  lipiodol.  Les  images  cavitaires 
doivent  être  soigneusement  distinguées  des  ombres 
annulaires  ou  circulaires  dues  à  un  pneumothorax 
partiel,  une  pleurésie  enkystée  interlobaire,  un 
abcès  sous-phrénique  vidés,  à  des  scléroses  pulmo¬ 
naires  ou  bronchiques,  des  dilatations  des  bronches 
et  surtout  des  superpositions  d’ombres  (bronches, 
'vaisseaux,  ombres  hilaires,  côtes).  Si  l’on  confronte 
les  signes  d’auscultation  avec  ces  résultats  anatomo- 
radiologiques,  on  voit  à  l’évidence  que  la  clinique 
ne  peut  se  passer  de  la  radiologie  ;  la  plupart  des 
cavernes  sont  muettes,  ou  camouflées,  inaccessibles 
à  l’auscultation.  Lnfin  l’auscultation  ne  peut  ren¬ 
seigner  sur  leur  siège  et  leurs  dimensions.  Le  syn¬ 
drome  caverneux  classique  n’est  qu’un  cas  particu¬ 
lier  de  l’expression  cHnique  des  cavernes  ;  seul  le  syn¬ 
drome  radiologique  correspond  à  l’état  anatomique . 

Est-co  à  dire  cependant  que  la  radiologie  ne  puisse 
être  l’occasion  d’erreurs?  Il  est  capital  d’insister  sur 
la  nécessité  d’mie  interprétation  raisonnée  des 
films,  qui  ne  saurait  se  passer  des  renseignements 
chniques.  Précisément,  J. -P.  Uslenglü  {3)  constate 
que  le  radio-diagnostic  des  cavernes  pulmonaires 
est  niohis  catégorique  qu’aux  débuts  des  études 
radiologiques,  qu’ü  est  devenu  plus  hésitant  à  mesure 
que  nos  connaissances  de  radiologie  pulmonaire 
se  sont  perfectionnées.  L’opinion  de  cet  auteur  est 
donc  beaucoup  moms  absolue  que  celle  de  Lefour- 
nier  ;  pour  lui,  les  fausses  images  cavitaires  seraient 
plus  fréquentes  qu’on  ne  lecrôit  généralement,  et, 
d’autre  part,  des  cavernes  vraies  pourraient  échapper 
à  l’examen  radiologique  pour  des  raisons  de  dimen¬ 
sion,  de  siège,  de  contenu,  ou  bien  encore  à  cause 
de  l’état  du  parenchyme  voisin  qui  peut  masquer 
la  caverne.  Un  pneumothorax  localisé,  des  adlié- 
rences  pleurales,  des  lésions  disposées  en  cercle  cir¬ 
conscrivant  une  plage  de  parench3dne  sain  qui,  par 
contraste,  paraît  anonnalement  clair  alors  que  c’est 
la  périphérie  qui  est  malade,  peuvent  faire  croire 
à  des  spélonques  qui  n’existent  pas. 

Toutes  les  méthodes  d’investigation  peuvent  donc 
tromper,  et  c’est  à^préciser  leur  valeur  réciproque 
que  H.  Ivazare-Maulde  (4)  s’est  employé,  dans  une 
,  excellente  thèse  travaillée  dans  le  service  du  D^  Rist. 
Il  n’existe  pas  de  méthode  de  complément  ;  toutes 
sont  nécessaires,  aucune  n’a  de  valeur  absolue.  Mais 
parmi  elles  la  première  place  doit  être  accordée  à  la 
radiologie,  radioscopie  autant  que  radiographie, 
faites  en  positions  variées,  frontale,  oblique,  de 
profil.  La  clinique  simple  est  souvent  insuffisante 
non  seulement  à  permettre  le  diagnostic  de  siège, 
mais  même  à  prouver  l’existence  de  la  caverne  ;  le 

(3)  J.-P-  UsLENGHi,  Diagnostic  tadiologique  des  cavernes 
pulmonaiies  (Rcvisla  mcdica  latino-amencana,  février  1925). 

(4)  H.  Lazare-Maulde,  Contribution  à  l’étude  des  cavernes 
pulmonaires  tuberculeuses.  Thèse  de  Taris,  1925. 
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syndrome  cavitaire  classique  né  s’observe  que  dans 
la  tuberculose  pré-agonique  ;  d’autre  part,  on  peut 
l’observer  en  l’absence  de  toute  caverne  (signes 
pseudo-cavitaires).  Dans  l’ensemble,  77,7  p.  100  de 
cavernes  sont  muettes  ou  ne  -donnent  pas  de  signes 
d’auscultation  démonstratifs  ;  dans  ii  p.  100  des 
cas  le  syndrome  stétliacoustique  cavitaire  est  perçu 
en  l’absence  de  caverne.  Par  contre,  les  rayons  X 
donnent  des  résultats  positifs  dans  93,5  p.  100  des 

Le  lipio-diaguostic.  —  C’est  dans  ces  cas  diffi¬ 
ciles  que  l’injection  intratracliéale  de  lipiodol,  ima¬ 
ginée  par  vSicard  et  P'orestier,  rend  les  services  les 
plus  évidents.  Cette  méthode  voit  de  jour  en  jour 
sa  technique  se  perfectionner  et  ses  indications  se 
préciser. 

Il  semble  que  la  voie  buccale  transglottique  soit 
nettement  préférable  à  la  ponction  intercrico- 
thyroïdienne.  Louis  Leroux  et  M.  Bouchet  (i)  ont 
rapporté  un  cas  de  plilegmon  gangreneux  du  cou 
apparu  à  la  suite  d’une  injection  de  lipiodol  après 
ponction  de  la  trachée,  et  déconseillent  formelle¬ 
ment,  au  moins  chez  l’adulte,  l’injection  par  ponc¬ 
tion.  Toute  cette  question  technique  a  d’ailleurs 
encore  besoin  de  précision. 

L’ensemble  de  la  méthode  a  donné  lieu  récenuiient 
à  une  excellente  mise  au  point  du  professeur  Ser¬ 
gent  et  de  Cottenot  (2).  Ces  auteurs  mettent  avec 
raison  en  relief  les  causes  d’erreur  qui  rendent 
délicate  l’interprétation  des  clichés.  Tout  d’abord  la 
quantité  de  lipiodol  injectée  ne  permet  d’opacifier 
qu’une  partie  très  faible  de  l’arbre  bronchique  ; 
il  n’y  a  pas  intérêt  à  opacifier  un  trop  grand  nombre 
de  ramifications,  car  alors  on  obtient  une  nappe 
obscure  uniforme  dans  laquelle  on  ne  peut  rien  dis¬ 
tinguer  ;  d’autre  part,  le  malade  ne  peut  supporter 
sans  inconvénient  une  dose  d’huile  supérieure  à 
40  centimètres  cubes.  C’est  l’aspiration  thoracique 
qui  favorise  le  mieux  le  cheminement  du  lipiodol  ; 
il  faut  donc  demander  au  malade  de  respirer  pro¬ 
fondément  ;  ne  pas  imlnobiliser  l’hémithorax  à 
explorer  en  décubitus  latéral  sur  un  plan  dur,  comme 
on  le  fait  communément.  Enfin  il  faut  se  rappeler 
que  des  causes  multiples  encore  mal  déterminées 
peuvent  gêner  la  progression  du  liquide  et  empêcher 
la  réplétion  des  cavités  :  présence  d’tme  sténose, 
d’un  simple  bouchon  de  muco-pus,  etc.  Aussi  est-il 
capital  d’insister  sur  ce  fait  que,  dans  l’état  actuel  de 
la  technique,  un  résultat  négatif  ne  permet  aucune 
conclusion.  Les  auteurs  mettent  en  garde  contre 
un  certaüi  nombre  de  faux  aspects  d’ectasie 
bronchique,  liés  simplement  aux  conditions 
optiques. 

Signalons  également  le  travail  de  Roubier  et 
Petouraud  (3)  (de  Lyon),  qui  rapportent  en  détail 
les  résultats  de  leur  pratique.  Ils  décrivent  avec 

(1)  L.  Leroux  et  M.  Bouchet,  XXXVIII^  Congrès  fran¬ 
çais  d’oto-rhino-laryngologie,  Paris,  14-17  oct.  1925. 

(2)  SEiRGENT  et  COTTEKOT,  Presse  médicale,  18  avril  1925. 


som  les  images  observés  :  images  normales,  dilata¬ 
tions  cylindriques,  dilatations  localisées  des  petites 
extrémités  bronchiques,  dilatations  ampullaires. 
Leur,  étude  inspire  la  plus  grande  prudence  dans 
l’interprétation  des  clichés,  de  smiples  secousses 
de  toux  suffisant  à  fragmenter  le  lipiodol  et  à  défor¬ 
mer  artificiellement  les  images.  L’examen  derrière 
l’écran  permet  des  constatations  physiologiques 
intéressantes  ;  en  particulier,  on  peut  de  visu  assister 
au  phénomène  de  l’embolie  bronchique. 

Dans  un  cas  de  dilatation  bronchique  gauche 
chez  une  fiUette  de  quinze  ans,  Coyon,  Marty  et 
Aimé  (4)  ont  constaté,  avec  une  injection  de  20  cen¬ 
timètres  cubes  de  lipiodol,  des  taches  en  grappe  de 
raisin  se  rattachant  nettement  à  la  forme  ampuUaire 
de  la  maladie. 

Mentionnons  enfin  l’excellent  opuscule,  riche  en 
radiophagies  démonstratives,  publié  par  Mariano 
Castex  et  Ch.-A  Lanari,  à  Buenos-Ayres  (5). 

Ces  deux  auteurs,  avec  leurs  collaborateurs 
Ed.-L.  Lanari,  M.  Romano,  J.  Uslenghi,  ont  étudié 
toute  une  série  de  questions  de  technique,  de  cli¬ 
nique  et  dé  pathogénie  qu’ils  ont  pu  appuyer  de  faits 
bien  observés. 

La  question  est  d’aüleurs  encore  loin  d’être  au 
point,  ainsi  qu’en  témoignent  les  discussions  récentes 
sur  l’emploi  de  la  méthode  cliez  l’enfant.  Si  elle  a 
donné  à  M.  Amiand-Delille  de  très  beaux  résultats, 
elle  ne  semble  pas  à  tous  exempte  d’inconvénients 
et  ne  paraît  pas  indispensable.  M.  Duhem  (6)  a 
rapporté  à  la  Société  de  pédiatrie  de  très  beaux 
exemples  de  dilatations  broncliiques  visibles  à 
l’écran  sans  lipiodol,  et  on  peut  se  demander  s’ü  est 
bien  nécessaire  de  faire  pénétrer  le  lipiodol  dans  les 
bronches,  qu’on  emploie  la  méthode  directe  ou  qu’on 
recoure  à  l’injection  sus-glottique,  avec  ou  sans 
tubage.  Si  le  lipio-diaguostic  est  à  bien  des  égards 
une  méthode  curieuse,  il  convient  donc,  tout  au 
moins  chez  l’enfant,  de  ne  pas  en  trop  généraliser 
l’emploi.  Si  toutefois  on  est  amené  à  l’employer, 
l’injection  sus-glottique  dans  la  position  du  tubage 
(malade  couché)  faite  avec  la  seringue  intratrachéale 
sous  le  contrôle  du  doigt,  semble  assez  facilemait 
réalisable  ainsi  que,  dans  le  service  de  l’un  de  nous, 
MM.  Saint  Girons  et  Gournay  ont  pu  s’en  rendre 
compte. 


Étude  clinique  et  thérapeutique. 

Les  séquelles  respiratoires  des  intoxica¬ 
tions  par  les  gaz.  —  Les  séquelles  pulmonaires 

(3)  Roubier  et  Petouraud,  Journal  de  médecine  de  Lyon, 
5  octobre  1925. 

(4)  Coyon,  Marty  et  Aimé,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  Paris, 

(5)  Mariano  Castëx,  Ch.-A.  Lanari,  Imprenta  «  de  Ami- 
âs  »,  Moteno,  1634,  Buenos-Ayres,  1924. 

(6)  Duhem,  Soc.  pédiatrie,  19  janvier  1926. 
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■laissées  par  les  intoxications  par  les  gaz  de  combat, 
par  les  gaz  chlorés  et  surtout  par  l’ypérite,  restent 
malheureusement  un  chapitre  de  pathologie  '  de 
guerre  encore  -vivant.  Le  professeur  Sergent  (i)  en 
a  fait  dernièrement  le  bilan  actuel.  Les  manifes¬ 
tations  constatées  sont  variées  :  rhino-pharyngites 
chroniques  entretenant  une  infection  permanente 
et  déclenchant  des  accès  d’astlime  ;  laryngites 
chroniques  ulcéreuses  ;  trachéo-bronchites  chro¬ 
niques  à  rechutes,  qui  peuvent  être  graves  ;  poussées 
infectieuses,  congestives  ou  œdémateuses  du  pou¬ 
mon,  bronchopneumonies,  abcès  tardifs.  Un  tableau 
fréquemment  réalisé  est  celui  d’une  broncliite 
chronique  avec  emphysème  et  adéno-médiastinite. 
La  radioscopie  montre  surtout  des  signes  de  sclérose 
médiastinale  et  pulmonaire.  Un  autre  tableau  non 
moins  fréquent  est  celui  d’une  pseudo-tuberculose, 
avec  mauvais  état  général.  Mais  il  faut  mamtenir 
l’opinion  que  les  gaz,  s’ils  peuvent  réveüler  ou 
aggraver  une  tuberculose  ancienne,  sont  incapables 
à  eux  seuls  à  provoquer  cette  dernière.  La  thérapeu- 
tiquedoit  faire  appel  à  l’arsenic,  à  l’iodure,  au  soufre, 
et  surtout  à  des  précautions  hygiéniques  minutieuses. 
Les  cures  thermales  (le  Mont-Dore,  Saint-Honoré, 
Cauterets)  sont  à  conseiller.  Dans  l’ensemble,  le 
professeur  Sergent  insiste  stu  la  sévérité  du  pronostic 
des  grandes  séquelles  réspiratoires  des  intoxications 
par  gaz  de  guerre. 

La  gangrène  pulmonaire.  —  La  gangrène  pul¬ 
monaire  reste  à  l’ordre  du  jour.  Au  dernier  Congrès 
de  médecine,  elle  a  fait  l’objet  d’un  magistral  rap¬ 
port  du  professeur  F.  Lezançon  et  de  S.-I.  de  Jong, 
Ces  derniers  auteurs  mettent  bien  en  relief  l’évolu¬ 
tion  actuelle  de  la  conception  nosographique  de  la 
gangrène  pulmonaire  r  à  la  suite  des  études  bacté¬ 
riologiques,  son  cadre  s’est  considérablement  élargi, 
et  on  comprend  de  plus  en  plus  Sous  son  nom 
l’ensemble  des  infections  putrides,  à  anaérobies,  du 
poumon.  Trois  formes  cliniques  surtout  se  dé- 
'gagent  : 

Une  forme  aiguë  à  type  septicémique,  sans  signes 
jîe  localisation  pulmonaire,  à  laquelle  se  rattache 
Ha  forme  septicémique  frissonnante  récemment 
;décrlte  par  Léon-Kindberg  et  Mauvoisin  ; 

Une  forme  aiguë  moyenne,  avec  signes  de  localisa, 
•tion  pulmonaire  du  type  pnemnonique  ou  broncho- 
pnexunonique  :  c’est  la  forme  classique  de  Laënnec 
■et  de  Bucquoy,  comparable  à  tme  pnemnonie 
maligne,  à  une  pneumonie  caséeuse,  ou  à  une  tuber- 
■culose  pulmonaire  aiguë  ; 

-  Une  iforme  localisée,  ■  subaiguë,  à  poussées  succes¬ 
sives,  à  évolution  ptolongée,  et  qui  est  la  forme  mise 
fcn  lumière  par  des  travaux  radiologiques  et  bacté- 
riclçgiqhes  récents.  Dans  ce  type,  le  début  est  aty¬ 
pique,  souvent  insidieux,  avec  hémoptysies.  Les 
signes  physiques  sont  variables,  signes  de  broncho- 
alvéolite  congestive,  signes  d’hépatisation,  signes 
cavitaires  même  ;  les  signes  mditdogiques  n’ont  pas 
non  plus  de  caractères  spécifiques.  L’évolution  se 
(i)  E.  Sergent,  Presse  médicale,  15  février  1925,  p.  202. 
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fait  par  poussées  successives,  s’échelonnant  sur 
plusieurs  années,  séparées  par  des  accalmies  plus 
ou  moins  complètes.  Cette  forme  peut  devenir 
véritablement  chronique. 

Les  auteurs  tendent  à  éliminer  du  cadre  de  la 
maladie  la  forme  bronchique  classique,  parce  qu’il 
s^agit  dans  ce'  cas  de  fétidité,  d’aUleurs  intermit¬ 
tente,  due  à  de  la  rétention  des  sécrétions  puru¬ 
lentes,  sans  sphaeèle.  Ils  contestent  l’existence  des 
gangrènes  des  extrémités  bronchiques,  classiques 
depuis  Briquet  et  Lasègue. 

La  flore  des  gangrènes  pulmonaires  est  particu-. 
lièrement  riche  et  laisse  encore  bien  des  poüi'ts  à 
étudier.  Le  fait  le  plus  frappant,  sur  les  coupes  his¬ 
tologiques,  est  la  formidable  pullulation  des  germes. 
Le  microbe  anaérobie  le  plus  constant  est  le 
Bacitlus  ramosus.  Le  rôle  de  l’association  fuso- 
spirülaire  reste  à  préciser,  de  même  que  celui  des 
micro-organismes  spiralés  en  général. 

Au  même  -Congrès,  le  traitement  de  la  gangrène 
est  exposé  parfaitement  par  MM.  J.  Parisot  et 
L.  Caussade  (de  Nancy).  A  mesure  qu’on  sait  mieux 
la  traiter,  le  pronostic  de  la  gangrène  pulmonaire 
apparaît  moins  grave.  Les  auteurs,  après  avoir 
comparé  la  valeur  des  différentes  voies  d’introduc¬ 
tion  des  médicaments  (intraveineuse,  aérienne, 
transthoracique),  étudient  les  médicaments  utilisés  : 
antiseptiques  non  spécifiques  tels  que  la  teinture 
d’ail  préconisée  par  Lœper,  -spécifiques  tels  que  les 
arséno-benzènes  appliqués  contre  les  infections  à 
spirilles  (Perrin),  -sérothérapie  antigangreneuse  (Du¬ 
four,  Semelaigne  etHavina,  Rathery  et  Bordet,  etc.), 
à  l’aide  de  sérums  multiples  associés  en  proportion 
variable  (antistrepto,  pneumo,  perfringens,  œdéma- 
tiens,  -vibrion  septique),  qui  ne  peuvent  être  consi¬ 
dérés  comme  spécifiques,  puisque  le  rôle  de  ces 
germes  est  nul  ou  accessoire  dans  la  gangrène  pul¬ 
monaire,  vaccinothérapie,  pneumothorax  artifi¬ 
ciel  ;  enfin  traitement  chirurgical.  Les  indications 
de  tous  ces  procédés  doivent  s’adapter  au  poly¬ 
morphisme  clinique  de  la  maladie  et  aux  ren¬ 
seignements  que  fournit  la  bactériolo^e  de  chaque 
cas.  Dans  l’interprétaition  des  résultats,  il  faut 
toujours  se  souvenir  que  la  gangrène  pulmonaire 
présente  fréquemment  des  rémissions  et  qu’elle  est 
essentiellement  une  maladie  à  rechutes. 

Toutes  ces  méthodes  ont  connu  des  succès,  mais, 
toutes,  il -faut  bien  le  dire,  ont  connu  des  échecs. 
C’est  la  conclusion  qui  se  dégage  de  l’intéressante 
observation  de  M.  Bourges  ■(■*),  et  de  la  discussion  sou¬ 
levée,  à  propos  du  pneumotliorax  artificiel  dans  la 
gangrène  pulmonaire,  par  M.  Ameuille.à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux.  Pour  J.  HaUé  (3),  le  pneumo¬ 
thorax  convient  plutôt  aux  formes  lobaires,  à  celles 
qui  paraissent  siéger  dans  la-profondeur  du  poumon, 

•  assez  loin  de  la  plèvre.  Dans-  la  diversité  des  résultats 

(2)  Henry  Bourges,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris, 
24  juillet  1925. 

(3)  AnEuiiLE,  RrsT,  Flanpin,  J.  Happé,  5oc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Paris,  24  juillet  1925. 
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thérapeutiques,  il  faut  tenir  compte  aussi  de  la 
diversité  des  associations  microbiennes  en  cause, 
aérobies  et  anaérobies. 

Signalons  enfin,  à  propos  de  la  gangrène  pulmonaire, 
une  observation  tout  à  fait  exceptionnelle  due  au 
professeur  Widal  (i),  à  E.  May  et  Isch-Wall,  d’in¬ 
farctus  pulmonaire  déclenché  par  une  mjection 
de  914,  infecté  secondairement  par  le  perfringens 
et  ayant  donné  lieu  à  une  gangrène  à  évolution 
subaiguë. 

L’asthme  et  le  rhume  des  foins.  —  La  patho¬ 
génie  de  cette  mystérieuse  affection  continue  à 
exercer  la  sagacité  des  chercheurs.  Pour  beaucoup 
d’auteurs,  l’astlmie  est  l’expression  clinique,  chez 
des  sujets  sensibilisés,  d’une  crise  colloïdoclasique 
déchaînée  par  un  antigène  spécifique.  L’asthme 
rentre  ainsi  dans  l’anaphylaxie  humaine.  Tant  pour 
le  diagnostic  que  pour  la  thérapeutique  des  accidents 
anaphylactiques,  la  cuti-réaction  est  mie  métliode 
depuis  de  nombreuses  années  utilisée  en  Amérique, 
et  dont  il  importait  de  vérifier  en  France  la  valeur. 
C’est  ce  qu’ont  fait  récemment  MM.  Pasteur 
Wallery-Radot  et  P.  Blamoutier  (2),  dans  une  excel¬ 
lente  étude  à  la  fois  personnelle  et  critique.  Les 
cuti-réactions  sont  pratiquées  avec  les  protémes 
les  plus  variées  :  protéines  d’origine  animale  (poils 
et  squames  de  cheval,  poüs  de  chat,  de  lapin,  de 
lièvre,  plumes,  laine,  etc.,  etc.),  protéines  alimen¬ 
taires  (œuf,  lait,  blé,  riz,  pommes  de  terre,  pois¬ 
son,  etc.)  ;  protéines  bactériennes  (staphylocoque, 
streptocoque,  etc.)  ;  protéines  végétales  (pollens). 
Dans  leur  travail,  ils  séparent  complètement  l’asthme 
et  le  rhume  des  foins.  Dans  l’asthme,  leurs  conclu¬ 
sions  ne  concordent  pas  exactement  avec  celles  des 
auteurs  américains.  Lorsqu’un  asthmatique  sait  la 
cause  de  son  astlune,  la  cuti-réaction  n’est  qu’tme 
épreuve  de  contrôle  d’intérêt  secondaire.  Quand 
l’asthmatique  ignore  l’agent  sensibilisant,  les  cuti- 
réactions  ne  sont  révélatrices  que  dans  im  très  petit 
nombre  de  cas  :  le  plus  fréquemment  elles  sont 
négatives  ;  quand  elles  sont  positives,  elles  doivent 
être  interprétées.  En  effet,  la  cuti-réaction  n’est  pas 
rigoureusement  spécifique  et  la  substance  qui  pro¬ 
duit  la  cuti-réaction  n’est  pas  forcément  celle  qui 
déclenche  les  crises.  Il  faut  que  la  cuti-réaction  soit 
contrôlée  par  V épreuve  thérapeutique  :  c’est-à-dire 
qu’il  faut  que  la  désensibilisation  à  la  protéine  sus¬ 
pecte  soit  suivie  de  la  disparition  des  crises. 

Les  indications  de  la  cuti  sont  beaucoup  plus 
nettes  dans  le  rhume  des  foins.  Ce  dernier  est  la 
démonstration  la  plus  éclatante  de  la,  participation 
de  l’anaphylaxie  dans  les  phénomènes  cliniques. 
Si  fréquemment  l’origine  anaphylactique  de  l’asthme 
ne  peut  être  prouvée,  celle  du  rhume  des  foins  est 
constante  et  relève  d’une  sensibilisation  aux  pollens. 
Dans  les  cas  de  rhume  des  foins,  la  cuti-réaction 

(1)  Widal,  May,  Iscu-Wall,  Soc.  méâ.  des  hôpitaux  de 
Paris,  25  juin  1925. 

(2)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Blamoutuîr,  Presse 
médicale,  25  mars  1925,  p.  385- 


donne  des  résultats  démonstratifs,  confirmés  par 
la  sensibilisation  spécifique. 

Ces  notions  ont  le  mérite  de  conduire  à  une  thé¬ 
rapeutique,  et  c’est  ce  problème  pratique  que  les 
mêmes  auteurs,  avec  P.  Giroud,  envisagent  dans  un 
autre  article  (3).  La  difficulté  de  mettre  en  évidence, 
dans  la  plupart  des  cas  d’asthme,  l’agent  spécifique 
et  de  pratiquer  ainsi  une  désensibilisation  spécifique, 
devait  incliner  à  essayer  de  parfaire  les  procédés 
de  désensibilisation  non  spécifiques.  P.  VaUery- 
Radot,  avec  .ses  collaborateurs,  attire  l’attention 
sur  les  bons  résultats  qu’il  a  obtenus  avec  les  injec¬ 
tions  intradermiques  d’ime  solution  de  peptone 
(r/io  à  3/10  de  centimètre  cube  d’une  solution 
stérilisée  contenant  oBr,5o  de  peptone  par  centimètre 
cube).  La  piqûre  est  assez  douloureuse,  comparable 
à  celle  d’un  gros  moustique  ;  elle  provoque  dans  les 
minutes  qui  suivent  une  papule  œdémateuse  plus 
ou  moins  mfiltrée,  plus  ou  moms  étalée,  ressemblant 
à  un  placard  d’urticaire  entouré  d’une  couronne 
érythémateuse,  et  qui  disparaît  eu  une  huitaine  de 
jomrs.  Le  traitement  comprend  une  vingtaine 
d’injections  quotidiennes  en  série  ininterrompue. 
.Souvent  la  réaction  locale  augmentant,  il  est  néces¬ 
saire  de  diminuer  la  quantité  injectée.  Il  n’y  a 
jamais  de  réaction  générale. 

Les  auteurs  ont  pu  suivre  57  cas  de  rhumes  des 
foins  ainsi  traités  :  dans  42  cas,  soit  74  p.  100,  les 
symptômes  ont  disparu  ou  se  sont  amendés  consi¬ 
dérablement  ;  chez  10  malades,  soit  17,5  p.  100, 
l’amélioration  a  été  moins  importante,  mais  quand 
même  appréciable  ;  chez  5  malades,  soit  8,5  p.  100, 
le  résultat  a  été  nul,  mais  dans  ces  cas  l’échec  s’ex¬ 
plique  le  plus  souvent  par  des  erreurs  de  technique. 

Une  proportion  analogue  se  retrouve  dans  les  cas 
d’astlime  :  63  p.  100  ont  été  manifestement  amé¬ 
liorés.  De  même  la  médication  est  active  dans  le 
coryza  spasmodique  seul  ou  associé  à  l’asthme  ou 
au  rliimie  des  foins,  et  même  en  cas  de  migraine 
ou  d’eczéma  associé  ou  alternant.  Le  traitement 
agit  grâce  à  la  crise  colloïdoclasique  déclenchée 
dans  les  heures  qui  suivent  la  réaction  locale  cutanée. 
Mais  la  désensibilisation  n’est  le  plus  souvent  que 
temporaire  et  des  séries  renouvelées  d’injections 
intradermiques  doivent-elles  être  conseillées. 

La  notion  nouvelle  de  sensibilisation  se  concilie 
très  bien  avec  la  vieille  idée  classique  d’im  trouble  du 
système  nerveux.  C’est  l’idée  dominante  que  déve¬ 
loppe  le  professeur  Sergent  dans  ses  leçons  magis¬ 
trales  siu:  l’asthme  (4)  ;  c’est  à  ce  titre  que  sont 
intéressantes  les  observations  de  Ch.  Laubry  et 
J.-C.  Mussio-Foiurnier  (5).  Ces  auteurs  ont  en  effet 
présenté  sept  observations  cliniques  qui  semblent 

(3)  P.  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  P.  Giroud,  Presse 
médicale,  16  déc.  1925,  p.  1649. 

(4)  Sergent,  I,es  grands  syndromes  respiratoires,  fasc.  i, 
p.  47-166. 

(5)  Ch.  bAUBRY  et  Mussio-Fournier,  Asthme  et  tachycar¬ 
die  paro.xystique  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  13  mars  1925) , 
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établir  la  parenté  entre  l’astlime,  névrose  respira¬ 
toire,  et  la  tachycardie  paroxystique,  névrose  car¬ 
diaque.  Daœ  un  premier  groupe  de  faits,  les  crises 
de  tachycardie  alternent  de  façon  plus  ou  moins 
régulière  avec  l’asthme,  mais  de  façon  constante 
et  continue  pendant  toute  la  vie.  Dans  un  second 
groupe,  l’altemaaice  est  unique  et  définitive  ; 
l’asthme  survient  soit  dans  l’enfance,  soit  plus  tardi¬ 
vement,  sévit  pendant  des  années,  puis  s’apaise  et 
fait  place  aux  troubles  cardiaques.  Ces  faits  s’ex¬ 
pliquent  d’une  manière  satisfaisante  si  l’on  envi¬ 
sage  l’asthme  comme  l’expression  d’un  déséquilibre 
du  système  végétatif  tout  entier  qui  peut  se  fixer 
tour  à  tour  sur  un  appareil  différent,  tantôt  vago¬ 
tonie,  tantôt  sj-inpathicotonie. 

Danielopolu  (i)  (de  Bucarest)  admet  que,  dans 
tous  les  asthmes,  il  existe  un  facteur  local,  une 
épine  irritative  pulmonaire  qui  déclenche  la  crise, 
sur  ma  terrain  particulier,  par  l’intermédiaire  d’un 
cercle  réflexe  parasympatliique. 

De  facteur  local  réside  dans  une  sensibilité  spé¬ 
ciale  de  la  muqueuse  respiratoire  (astlmie  des  foins) 
ou  dans  une  lésion  pulmoiiaure  (sclérose  tubercu¬ 
leuse)  ou  même  une  compression  du  plexus  pulmo¬ 
naire.  Au  jxrint  de  vue  thérapeutique,  il  propose 
de  couper  cet  arc  réflexe  et  conseille  une  sympathec¬ 
tomie  cervicale  avec  section  de  tous  les  filets  qui 
vont  au  pneumogastrique  et  .section  du  laryngé 
supérieur,  du  nerf  vertébral  et  de  tous  les  rami 
communicantes  iiuissautle  ganglion  cervical  inférieur 
et  le  premier  ganglion  dorsal  avec  les  quatrième, 
sixième,  huitième  paires  cerrdcales  et  la  première 
dorsale.  D’opération  doit  être  bilatérale,  mais  elle 
doit  ménager  le  ganglion  cervical  inférieur  dont 
l’extirpation  peut  donner  des  accidents  cardiaques 
graves. 

Chez  l’enfant,  l’asthme  a  soidevé  cette  année 
également  un  grand  intérêt.  Dana  sa  thèse  (2), 
entreprise  sous  l’inspiration  du  professeur  Marfan 
et  de  R.  Debré,  R.  Broca  étudie  attentivement 
vingt-trois  observations  d’asthme  infantile.  Il  en 
confirme  la  fréquence  relative  ;  il  insiste  .sur  les 
équivalents  :  rhmne  des  foins,  hydrorrhée  nasale, 
coryza  spasmodique,  trachéite  spasmodique,  trachéo¬ 
bronchite  spasmodique  (petit  état  asthmatique). 
Chez  l’enfant,  l’élément  catarrhal  l’emporte  sur 
l’élément  spasmodique  et  est  la  cause  de  la  diffi¬ 
culté  du  diagnostic  ;  les  erreurs  les  plue  fréquentes 
sont  la  broncho-pneumonie,  le  catarrhe  suffocant, 
l’adénopathie  trachéo-broncliique,  le  faux  croup, 
le  spasme  de  la  glotte,  la  tuberculo.sc  pulmonaire. 
D’auteur  n’a  constaté  aucun  lien  clinique  entre 
rastlime  et  la  spasmophilie  ;  le  métabolisme  du 
calcirmi  n’est  pas  troublé  chez  les  asthmatiques. 
Pour  lui,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  la  crise 
d’asthme  traduit  un  brutal  déséquilibre  vago- 
sypathique  dont  l’élément  prédominant  est  l’hyper- 
excitabilité  du  pneumogastrique  et  qui  est  provoqué 
le  plus  souvent  par  un  choc  hémoclasique.  Comme 

{i)  Danielopolu,  Académie  de  médecine,  5  mai  1925,  et 
Presse  médicale,  2  déc.  1925,  p.  1585. 

(2)  R.  Broca,  D'asthme  de  l’enfant.  Thèse  de  Paris,  1925, 
136  pages. 
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traitement,  R,  Broca  recommande  l’adrénaline 
pendant  les  crises,  et  la  belladone  en  dehors  des¬ 
crises. 

Dans  une  note  particulièrement  documentée, 
J .  Comby  revient  sur  la  question  (3) .  Il  expose  à  l’aide 
d’une  documentation  personnelle  importante  (75  ob¬ 
servations)  les  enseignements  qui  se  dégagent  de 
la  clinique.  Pour  lui,  comme  pour  Trousseau,  le 
grand  caractère  de  l’asthme  est  d’être  une  névrose 
respiratoire  paroxystique,  indépendante  de  toute 
espèce  de  lésion  organique  ;  c’est  essentiellement 
une  affection  nerveuse,  une  névrose  diathésique. 
Partant  de  cette  conception,  l’auteur  passe  en  revue 
l’étiologie,  la  sémiologie,  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment  de  la  maladie. 

Des  auteurs  américains  rapportent  avoir  obtenu 
dans  l’-asthme  infantile  de  bons  résultats  avec  les 
rayons  ultra- violets  (J.  Urvak,  Abraham  R.  Hol- 
lender).  Si  cette  action  favorable  n’est  pas  contes¬ 
table  dans  certains  cas  (D.  Tixier,  Schreiber,  Dor 
leucour  t  et  Fraenkel,  Dorlencouit  et  Mil®  Spanien)  (4) , 
eUe  ne  pourra  être  jugée  qu’avec  le  temps  et  des 
études  complémentaires. 

Syphilis  pulmonaire.  —  D’extrême  rareté  des 
cas  authentiques,  rapportés  avec  preuves  anato¬ 
miques  à  l’appui,  nous  engage  à  signaler  l’observa- 
tioii  intéressante  de  H.  Homma  et  Hogenauer  (5). 
Il  s’agit  d’une  femme  de  quarante-six  ans,  syphi¬ 
litique  certaine,  morte  d’une  pneumopathie  chro¬ 
nique.  A  l’autopsie,  les  auteurs  ont  trouvé,  outre 
des  lésions  scléreuses  üitenses,  des  gommes  syphi¬ 
litiques  typiques  du  poumon.  A  ce  propos,  ils  font 
un  exposé  critique  de  la  question  du  diagnostic 
anatomique  de  la  .sj-phihs  pulmonaire  :  la  présence 
de  tréponèmes  n’a  que  peu  de  valeur  à  cause  de 
l’abondance  des  spirilles  dans  la  bouche  et  des  diffi¬ 
cultés  qu’il  y  a  à  identifier  ces  derniers  ;  à  côté  des 
lésions  gommeuses  typiques,  ü  faut  accorder  une 
importance  certaine  aux  déformations  scléreuses 
mutilantes  de  la  plèvre  et  du  poumon,  à  l’absence 
de  pigmentation  anthracosique,  secondaire  ou  de 
calcification.  A  défaut  de  forriiations  gommeuses, 
le  diagnostic  anatomique  ne  peut  être  qu’un  dia¬ 
gnostic  de  présomption. 

Œdème  aigu  du  poumon  et  épilepsie.  — 
D-  Daugeron  (6)  rapporte  un  cas  des  plus  intéres¬ 
sants,  observé  dans  la  clinique  du  professeur  Bard, 
de  crises  d’œdème  aigu  du  poumon  termihant  des 
manifestations  épileptiques  et  assez  typiques 
pour  nécessiter  chaque  fois  une  saignée  d’urgence. 

D’association  possible  de  l’épilepsie  avec  l’œdème 
aigu  du  poumon  mérite  d’attirer  l’attention,  malgré 
sou  caractère  exceptioimel  (Dangeron  en  réunit 
en  tout  17  cas  publiés),  ne  serait-ce  qu’à  cause  de 
son  extrême  gravité.  Mais  eUe  prête  à  des  considé¬ 
rations  pathogéniques  du  plus  haut  intérêt.  Il  ne 

(3)  J-  Comby,.  Archives  de.  médecine  des  entants,  déc.  1925. 

(4l  Société  de  pédiatrie,  17  mais  1925  et  17  mai  1925. 

(5)  H.  Homma  et  F.  Hogenauer,  Contribution  à  l’étude  de 
la  syphilis  pulmonaire  {Wiener  Klinische  Wocli.,  n»  10,  1925, 
p.  269-273). 

(6)  Dangeron,  Presse  médicale,  17  janvier  1925. 
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faut  pas  faire  une  part  exclusive  au  facteur  méca¬ 
nique  cardiaque,  à  l’insuiBsance  ventriculaire  gauche, 
dans  l’explication  de  l’œdènie  aigu  ;  peut-être 
a-t-on  le  tort  de  négliger  complètement  le  rôle  du 
système  nerveux  vaso-moteur,  dont  l’excitation 
périphérique  ou  centrale  peut  réaUser  certainement 
le  syndrome  anatomo-clinique  de  l’œdème  aigu 
du  poumon.  Mais  aussi  cette  association  permet 
également  d’envisager  le  rôle  du  sympathique  dans 
l’épilepsie  en  général  :  peut-être  est-on  autorisé  à 
parler  d’épilepsie  sympathique  à  manifestations 
viscérales,  et  même,  par  extension,  d’épüepsie 
■corticale  par  ischémie  d’origine  sympathique?  Ce 
serait  alors  faire  rentrer  l’épilepsie  dans  le  cadre 
des  syndromes  sympathiques,  avec  la  migraine, 
l’angine  de  poitrine,  le  syndrome  de  Raynaud.  Il 
est  certain  qu’une  pareille  conception  —  quoique 
pm-ement.Jiypothétique  —  est  extrêmement  sugges¬ 
tive. 

Traitement  des  bronchites  chroniques.  — 
Le  traitement  si  complexe  des  bronchites  chroniques, 
—  de  ces  patients  si  souvent  déçus  avec  lesquels 
le  praticien  se  trouve  aux  prises  chaque  hiver  —  est 
minutieusement  exposé  par  M.  Courcoux(i),  qui, 
après  un  rappel  des  indications  thérapeutiques  essen¬ 
tielles,  montre  avec  un  formulaire  fourni  de  quels 
moyens  le  médecin  dispose  pour  soulager  ses  malades, 
en  s’adaptant  aux  divers  types  cliniques  et  étiolo¬ 
giques. 

Adénopathie  trachéo-bronchique  non  tuber¬ 
culeuse  chez  l’enfant.  —  On  sait  quelle  place 
capitale  tient  en  pathologie  respiratoire  infantile 
l’adénopathie  trachéo-bronchique.  Déjà,  à  la  suite  ■ 
d’une  vive  campagne  du  professeur  Réon  Bernard, 
de  nombreux  auteurs  se  sont  élevés  à  juste  titre 
contre  l’abus  chez  l’enfant  du  diagnostic  d’adéno¬ 
pathie  tuberculeuse.  La  question  évolue  mainte¬ 
nant  sur  un  autre  terrain  et  il  semble  que  l’on 
tende  à  restreindre  singulièrement  l’existence  des 
adénopathies  chroniques  non  tuberculeuses.  Si  per¬ 
sonne  ne  songe  à  nier  les  adénopathies  aiguës  non 
tuberculeuses,  secondaires  aux  infections  aiguës  du 
parenchyme  pulmonaire,  et  bien  vues  par  le  pro¬ 
fesseur  Nobécourt,  certains  inclinent  à  admettre 
que  ces  adénopatliies  aiguës  ne  survivent  pas  long¬ 
temps  à  la  lésion  pneumonique  ou  broncho-pneu¬ 
monique  qui  leur  a  donné  naissance.  Ainsi  R.  Gui- 
11011  et  Revesque  ont  montré  réceuuneut  que  les 
ombres  péri-hilaires  ou  juxtacardiaques  qu’on  peut 
observer  comme  séquelles  de  la  rougeole,  de  la  coque¬ 
luche,  des  bronchopneumonies  aiguës  ne  peuvent 
être  considérées  comme  des  ombres  ganglionnaires, 
mais  sont  d’origine  pulmonaire  et  liées  à  la  persis¬ 
tance  de  foyers  congestifs.  Dans  le  même  sens 
plaident  les  constatations  de  R.  Debré,  Duliem  et 
Mlle  Petot  qui,  confrontant  les  ombres  hilaires  avec 
les  résultats  de  l’autopsie,  vérifient  que  les  ganglions 
habituellement  hyperti-ophiés  sont  par  leur  situa¬ 
tion  invisibles  ou  ne  correspondent  pas  aux  ombres 
radiologiques.  Il  y  a  là  une  question  primordiale 

(i)  A.  ÇOURCOUX,  Journal  de  mèd.  ckir.  pratiques,  lo  jan¬ 
vier  1925,  p.  2.S-34. 


de  sémiologie,  tant  clinique  que  radiologique  et, 
se  greffant  sur  elle,  une  discussion  étiologique  qui 
est  encore  loin  d’être  au  jxjint,  et  qui  mériterait, 
de  la  part  des  pédiatres,  ime  discussion  approfondie. 

La  mort  subite  par  ponction  pleurale.  —  Res 
cas  de  nàort  subite  consécutive  à  la  ponction  de  la 
plèvre  sont  rares.  Réon-Kindberg  {2)  vient  cepen¬ 
dant  d’en  rapporter  un  cas  chez  un  malade  porteur 
d’un  pneumothorax  artificiel  entretenu  sans  inci¬ 
dents  depuis  longtemps.  A  l’occasion  d’une  insuffla¬ 
tion,  au  moment  même  de  la  piqûre,  et  avant  toute 
injection  de  gaz,  l’ aiguille  ayant  pénétré  dans  une 
plèvre  libre  et  à  pression  négative,  le  malade  a 
été  pris  d’une  hémiplégie  droite  avec  secousses 
épileptiformes  du  même  côté  et  mort  rapide  :  seule 
la  théorie  du  réflexe  pleural  de  Cordier  peut  expli¬ 
quer  cet  accident.  A  ce  propos,  H.  Barbier  (3)  cite 
deux  cas  mortels  survenus  chez  des  nourrissons,  à 
l’occasion  de  ponctions  pleurales,  et  sans  qu’il  y 
ait  eu  d’évacuation  de  liquide.  Il  ne  faut  donc  pas 
exagérer  l’innocuité  de  la  banale  ponction  pleurale 
exploratrice. 

Ra  thèse  de  Iturralde,  à  Buenos- Ayres  (4),  apporte 
d’ailleurs  tout  un  ensemble  de  doemnents  éloquents 
sur  les  accidents  de  la  ponction  exploratrice  de  la 
plèvre,  puisque  cet  observateur  a  pu  grouper  31  cas 
d’accidents  graves  dont  21  mortels,  dans  lesquels 
le  réflexe  pleural  semble  n’avoir  eu  un  résultat  si 
grave  qu’à  cause  de  lésions  organiques  associées 
(altérations  surrénales,  thrombose  cardiaque,  hémor¬ 
ragie  bulbaire,  etc.). 

Phrénicotbmie.  —  Ra  section  du  nerf  plurénique, 
réalisée  la  première  fois  en  lyn  par  Stuertz,  est  à 
l’ordre  du  jour,  non  seulement  en  thérapeutique 
antituberculeuse,  mais  dans  le  traitement  de  cer¬ 
taines  suppurations  localisées  du  poumon,  non 
tuberciüeuses.  Un  article  de  M.  Maurer,  dans  ce 
numéro,  lui  est  spécialement  réservé.  Ra  section  ou 
la  résection  du  nerf  phrénique  d’un  côté  a  pour 
conséquence  une  paralysie  de  l’hémidiaphragme 
correspondant  et  la  mise  au  repos  de  la  base  pulmo¬ 
naire  sus-jacente.  C’est  rme  opération  assez  bénigne, 
facile,  et  qui  donne  des  résultats  dans  certains 
cas  que  M.  Maurer  précise  plus  loin. 

Re  professeur  Chauffard  (5)  insiste  à  juste  titre  sur 
ses  avantages  et  en  a  obtenu  une  amélioration 
évidente  dans  mi  cas  de  dilatations  bronchiques. 
D’autres  cas  en  ont  été  récemment  rapportés  par 
MM.  Sergent  et  Bordet,  M.  Rist,  MM.  Moure,  Can- 
tonnet  et  Rebée,  etc.;  malheureusement  la  méthode 
ne  paraît  pas  dépourvue  de  tout  danger,  puisque 
deux  cas  de  mort  ont  été  signalés,  et  elle  est  défi¬ 
nitive.  Rlle  constitue  néanmoins  une  méthode  inté¬ 
ressante  et  neuve,  et  dont  il  est  nécessaire  de  bien 
fixer  la  technique  et  les  indications. 

(2)  Réon-Kindberg,  Soc.  mid.  des  hôpiiau.x  de  Paris, 
5  février  1925. 

(3)  Basbier,  Soc.  mid.  des  Mpitaux  de  Paris,  12  février  1923. 

(4)  D'  Blas  R  ITORRADDE,  Acddeuls  por  puncion  explo- 
ladora  de  la  pleura.  Tesls  «  Ras  Ciencias  »,  Buenos-Ayres,  192, 

(5)  A.  Chauefard  et  Ravina,  Soc.  mid.  des  Mpiiaux  de 
Paris,  19  février  192.5.  A.  Chaopfard,  La  Clmigue, 
avril  1925,  n»  41. 
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INDICATIONS  ET  TECHNIQUE 
DE  L’OLÉOTHORAX 

PAR  MU, 

Fernand  BEZANÇON,  Paul  BRAUN  et  Robert  AZOULAY 

Professeur  à  la  Faculté  Chefs  de  clinique  à  la  Faculté  de' médecine 
de  médecine  de  Paris.  de  Paria. 

I/idée  d’introduire  une  huile  antiseptique  dans 
les  séreuses  n’est  pas  nouvelle,  et  Wegner, 
Reklinghausen,  Glimm  en  ino6  l’essayèrent  dans 
le  péritoine,  l’eiser,  Hirschel,  heriche,  Vignard 
et  Arnaud  étudièrent  cette  méthode  dans  le  trai¬ 
tement  des  péritonites  aiguës,  où  l’huile  semblait 
<(  s’opposer  à  l’édification  des  adhérences  au  niveau 
de  la  séreuse  enflammée  ». 

I,.  Fournier  (de  Bordeaux)  le  premier  injecte 
de  l’huile  goménolée  dans  la  plèvre  comme 
traitement  des  pleurésies  séro-fibrineuses. 

Bernou  (de  Châteaubiiant)  reprend  et  généra¬ 
lise  cette  méthode,  lui  donne  le  iiom  «  d’oléo- 
thorax  »  et  l’applique  d’abord  comme  traitement 
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faits  a5'ant  déjà  été  rapportées  dans  la  thèse  de 
notre  élève  Isard. 

Indications  de  l'oiéothorax. 

I.  Les  épanchements  purulents  tubercu¬ 
leux  secondaires  au  pneumothorax  arti¬ 
ficiel.  —  Dans  ces  cas,  l’indication  e.st  formelle 
et  constitire  à  nos  yeux  l’intérêt  principal  de  la 
méthode.  On  connaît  la  gravité  de  ces  épanche¬ 
ments  qui  se  reproduisent  malgré  les  ponctions 
répétées  et  pour  lesquels  l’empyème  constitue 
un  véritable  «  coup  de  grâce  ».  La  pratique  de 
l’oiéothorax  précédé  de  ponctions  évacuatrices 
améliore  le  pronostic  de  l’affection,  comme  en 
témoigne  l’observation  très  démonstrative  sui¬ 
vante. 

Observation  I. —  Mai’ b...,  vingt  et  un  ans.  Pneumo¬ 
thorax  thérapeutique  pour  infiltration  fibro-caséeuse  du 
poumon  droit  avec  fièvre  élevée,  toux,  expectoration 
nummulaire  très  riche  en  bacilles  de  Koch. 

Sept  mois  après  le  début  du  pneumothorax,  appari¬ 
tion  du  liquide  purulent  riche  en  bacilles  de  Koch,  dont 
le  niveau  remonte  jusqu’à  la  clavicule. 
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Début  de  la 
pleurésie  purulente 

Début  de  la  pleurésie  purulente  (flg.  i  ). 


État  actuel  (deux  ans  plus  tard)  (fig.  2). 

Observation  I. 


des  épanchements  purulents,  qu’ils  soient  spon¬ 
tanés  ou  secondaires  au  pneumothorax  théra¬ 
peutique. 

Plus  tard,  avec  son  élève  Moigneteaux,  il  l’essaie 
pour  lutter  contre  la  sjTOphy,se  pleurale  post- 
pleurétique  et  aussi  comme  traitement  des  pleu¬ 
résies  purulentes  tuberculeuses. 

Sous  la  vigoureuse  impulsion  de  Bernou,  les 
travaux  sur  l’oiéothorax  se  multiplient.  Nous 
citerons  les  observations  de  la  thèse  de  Thin 
faite  dans  notre  .service  en  1023,  celles  de  P.-E. 
’Weil,  Darbois  et  Pollet,  de  Pissayy,  Bréger  et 
Chabrun,de  Archawsha,  de  Louis-Claude  et 
Rochard,  de  Pellé,  de  Burnand,  de  Caussade, 
Tardieu  et  Rosenthal,  d’Hinault  et  Cordier,  le 
travail  de  Küss.  Nous-mêmes  avons  appliqué 
1  ’oléothorax  dans  divers  cas  ;  c’est  le  résultat  de 
notre  étude  et  de  notre  pratique  personnelle  que 
ous  rapporterons  ic  i,  un  certain  nombre  de  ces 


On  pratique  l’oiéothorax  :  dix  injections  de  500  centi¬ 
mètres  cubes  d’oléo-goménol  à  2  p.  100  après  évacuation 
d’une  quantité  correspondante  de  pus.  Amélioration  en 
quelques  mois. 

Actuellement,  deux  ans  plus  tard,  la  malade  a  un  très 
bon  état  général,  pas  de  fièvre,  pas  de  toux.  L’expecto¬ 
ration  est  presque  nulle  et  ne  contient  pas  de  bacille 
de  Koch. 

Localement,  la  radiographie  montre  un  pneumothorax 
droit,  une  petite  symphyse  de  la  base  avec  une  faible 
quantité  de  liquide  surnageant.  I,e  liquide  ramené  par 
ponction  est  clair.  Sa  formule  cytologique  est  à  lympho¬ 
cytes.  Pas  de  bacilles  décelables,  même  après  centrifu¬ 
gation. 

II  Les  pyo-pneumothorax  spontanés.  — 
Là  encore,  étant  donnée  la  gravité  extrême  d’un 
grand  nombre  de  ces  caF,  on  peut  appliquer  l'oléc- 
thorax,  méthode  facile  et  inoflen.sive  qui  donne 
parfois  de  très  beaux  résultats. 

P.-E.  Weil,  Darbois,  Pollet  et  Isch-Wall,  Gené¬ 
vrier,  Bernou  et  Moigneteaux  ont  eu  des  résultats 
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très  encouiageants  dans  des  cas  de  pneumo¬ 
thorax  à  soupape,  où  l’huile  goménolée  intro¬ 
duite  en  quantité  suffisante  a  pu  obturer  la  fis¬ 
tule. 

Une  faut  pas  cependant  s’attendre  à  la  guéri¬ 
son  de  tous  les  cas,  et  dans  nos  observations  person¬ 
nelles  nous  n’avons  constaté  que  des  insuccès  ;  il 
s’agissait,  il'est  vrai,  de  pyo-pneumothorax  spon¬ 
tanés  chez  des  malades  atteints  de  lésions  pulmo¬ 
naires  très  nnportantes  avec  communicationsbron- 
cho-pletirales  larges,  faisant  communiquer  libre¬ 
ment  des  foyers  caséeux  avec  la  plèvre. 

III.  Pleurésies  purulentes  tuberculeuses 
primitives  ou  spontanées  (abcès  froids  pleu¬ 
raux).  —  Dans  ces  cas  à  évolution  lente  où  l’état 
général  du  malade  est  souvent  assez  bon,  où 
l’épanchement  souvent  très  abondant  se  repro¬ 
duit  avec  une  ténacité  vraiment  désespérante, 
l’oléothorax  semble  avoir  rme  action  réellement 
efficace  et  heureuse. 

Tels  sont  les  cas  de  Pissavy,  Bréger  et  Chabrun, 
de  Bernou.  Telle  est  encore  l’observation  d’une  de 
nos  malades  de  Boucicaut. 

Observation  II.  —  MU®  b...,  vingt-cinq  ans.  Épan- 
chementpleuralpurulent  secondaire  à  une  pleurésie  séro- 


IV.  Pleurésies  purulentes  mixtes  du  pneu¬ 
mothorax  (pyo-pnaumothora  x  tuberculeux 
et  à  germes  septiques  associés).  —  Dans  ces 
cas,  l’épanchement  purulent  bacillaire  contient 
en  outre  des  germes  .septiques  associés,  comme  le 
prouve  l’allure  clinique  (début  brutal,  frisson, 
température!^ à  .■jo'’)  qui  s’oppose  à  la  latence 
habituelle  des  épanchements  purulents  tuber¬ 
culeux  ;Jde  plus,  l’examen  bactériologique  du  pus 
permet  d’y  retrouver  les  germes  habituels  des 
suppurations  chaudes.  Leur  origine  est  soit 
endogène  (fistule  broncho-pleurale  plus  ou  moins 
latente,  infection  intercmrente),  soit  exogène 
(ponction  septique).  Dans  tous  ces  cas,  il  nous  a 
.semblé  que  l’élément  septique  surajouté  était 
très  heurerrsement  influencé  par  l’oléothorax. 

En  particulier,  nous  avons  obsen'é  avec  le 
D’'  Morain  un  cas  déjà  publié  {La  Médecine.,  mai 
1024)  de  tuberculose  ulcéro-caséeuse  cavitaire 
unilatérale  droite  à  évolution  rapide,  traité  par 
le  pneumothorax  artificiel  et  chez  lequel  bruta¬ 
lement  s’était  installé  un  pyo-pnemnothorax 
à  streptocoque  (examen  direct  et  culture).  Après 
traitement  par  thoracentèses  répétées  suivies  de  sept 
à  huit  injections  intrapleurales  d’huile  goménolée 


Observation  II. 


fibrineuse  récidivante.  État  pulmonaire  sous-jacent  avec 
expectoration  bacillifère.  PUrsienrs  ponctions  évacua- 
trices  avaient  été  pratiquées  sans  qne  l’évolution  de  la 
maladie  ait  été  modifiée  ;  plus  tard,  on  y  avait  associé 
le  pneumothorax  :  même  insuccès,  b’état  général  était 
mauvais,  la  fièvre  élevée,  l'amaigrissement  marqué.  On 
pratique  alors  l’oléothorax  ;  à  trois  reprises  différentes, 
après  évacuation  du  pus,  on  injecte  300  centimètres 
cubes  d’huile  goménolée  à  2  p.  100.  b’amélioration  s’ins¬ 
talle  progressivement,  ba  malade  part  à  Angicourt,  où 
le  Dr  Bue  assèche  complètement  son  oléothorax  par 
ponctions  évacuatrices  et  substitution  d’azote.  Actuelle¬ 
ment,  deux  ans  après  le  début  du  traitement,  la  malade 
est  très  améliorée.  Elle  a  un  état  général  excellent  avec 
engraissement  considérable.  Pas  de  fièvre.  Pas  debacilles 
dans  l’expectoration,  qui  est  d’ailleursn  uUe.  bocalement, 
existence  d’un  pneumo  total,  sans  symphyse,  ba  malade 
a  pu  reprendre  son  travail.  Elle  vient  se  faire  insuflier 
régulièrement. 


(quatre  injections  de  500  centimètres  cubes  et 
quatre  de  100  centimètres  cubes),  amélioration 
surprenante  de  l’état  général,  guérison  clinique 
de  la  pleurésie  purulente  et  de  la  lésion  pulmo¬ 
naire  sous-jacente  par  symphyse  pleurale  ;  engrais¬ 
sement  considérable  {14  kilogrammes). 

En  dehors  des  indications  précédentes  qui  sont: 
pour  ainsi  dire  formelles,  on  peut  essayer  l’oléo- 
thorax  pour  lutter  contre  la  symphyse  pleurale 
secondaire  aux  épanchements,  qu'ils  soient  séro¬ 
fibrineux  ou  purulents. 

Oléothorax  et  symphyse  pleurale. 

Pour  un  certain  nombre  d’auteurs,  l’oléo- 
thorax  aurait  une  action  empêchante  vis-à-vis 
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de  la  symphyse  pleuralé.  C’est  l’opinion  de  Thin, 
qui  soutient  que  l’huile  forme  «  un  enduit  adhésif 
et  lubrifiant  tout  à  la  fois,  qui  facilite  le  glisse¬ 
ment  des  feuillets  pleuraux  et,  par  son  interposi¬ 
tion  prolongée  au  delà  de  la  phase  inflammatoire, 
doit  parer  à  tout  danger  de  symphyse  ». 

Archawska  et  nous-mêmes  n’avons  jamais 
constaté  que  l’oléothorax  avait  une  action  anti- 
symphysaire  au  cours  du  pyothorax.  Nous 
pensons  que  la  symphyse,  résultat  de  la  patiente 
organisation  fibro-conjonctivo-vasculaire  du  sinus 
costo-diaphragmatique  tapissé  de  fausses  mem¬ 
branes  fibrineuses,  est  une  évolution  normale  et 
inévitable  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Ce  n’est  pas  l’opinion  de  Küss,  qui  admet  non 
pas  «  l’action  topique  antisymphysaire  attri¬ 
buable  à  la  présence  dans  la  plèvre  de  l’huile 
goménolée  »,  mais  son  action  «  d'écartement  per¬ 
manent  des  surfaces  pleurales  chroniquement 
enflammées  »  par  la  forte  et  'permanente  pression 
qu’on  peut  et  qu’il  faut  obtenir,  grâce  au  blocage 
huileux  de  la  plèvre.  Cet  auteur  croit  donc  pouvoir 
expliquer  l’apparition  de  la  symphyse  par  l’in¬ 
suffisance  de  la  pression  réalisée  dans  l’oléothorax. 

Nous  venons  d’énoncer  les  indications  connues. 
Il  n’est  pas  illogique  de  penser  que  l’installation 
d’un  oléothorax  d’emblée  ou  après  quelques 
insufflations  puisse  être  appliqué,  en  particulier, 
dans  les  cas  avec  adhérences  ou  dans  ceux  où 
l’on  ne  tient  pas  à  renouveler  trop  fréquemment 
les  insufflations.  . 

Mode  d’action  de  l’oléothorax. 

I.  Rôle  mécanique.  —  C’est  évidemment  le 
rôle  le  plus  certain  et  le  plus  important,  h’huile, 
se  résorbant  infiniment  moins  facilement  que  l’air, 
agit  sans  aucun  doute  d’une  façon  plus  continue 
et  plus  constante,  ha.  compression  du  poumon 
est  plus  régulière  et  plus  efficace  sous  la  poussée 
liquidienne. 

En  outre,  dans  les  cas  de  pneumothorax  à 
soupape,  l’huile  peut  agir  par  oblitération  de  la 
fistule  broncho-pleurale,  en  maintenant  fermé  le 
clapet  et  en  contrariant  le  libre  passage  vers  la 
plèvre  de  l’air  et  des  sécrétions  bronchiques  plus 
ou  moins  chargés  de  microbes. 

II.  Rôle  antiseptique.  —  E’action  antisep¬ 
tique  du  goménol  intrapleural  est  discutée.  C’est 
par  analogie  avec  les  faits  obser\'és  dans  la  tuber¬ 
culose  urinaire  et  laryngée  (Guyon,  Pasteau, 
Cathelin,  Eaffont,  Claisse,  de  la  Garrigue, 
Guizez)  que  Louis  Fournier  et  Bernou  ont  été 
amenés  à  l’injecter  dans  la  plèvre. 

A  son  rôle  antiseptique,  il  faut  ajouter  le  rôle 
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de  substitution,  de  remplacement  du  pus  par  un 
liquide  antiseptique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’observation  de  Bumand  et 
la  nôtre  (obs.  III)  sont  suffisamment  démonstra¬ 
tives  pour  entraîner  la  conviction  que,  quel^  que 
soit  le  mécanisme  invoqué,  l’huile  goménolée 
intrapleurale  a  une  action  antiseptique. 

III.  Rôle  nutritif.  —  Admis  par  Glimm,  ce  rôle 
ne  serait  pas  négligeable,  si  on  en  croit  les  expé¬ 
riences  de  Hinault  et  Cordier  qui  ont  constaté  que, 
chez  le  chien  en  vingt-trois  jours,  l’huile  intra¬ 
pleurale  avait  diminué  de  20  p.  100.  L.  Binet  et 
Vemes  ont  étudié  cette  absorption  de  l’huile  dans 
la  plèvre,  qui  disparaît  à  condition  qu’elle  soit 
pure.  Cette  absorption  se  fait  grâce  à  de  véritables 
petites  villosités,  formées  d’un  axe  conjonctivo- 
vasculaire,  qui  hérissent  la  plèvre  en  contact  avec 
l’huile. 

Dans  notre  observation  (obs.  I)  l’huile  injectée 
a  été  résorbée  entièrement.  Si,  comme  tout  porte 
à  le  croire,  on  admet  que  l’absorption  de  corps 
gras  puisse  avoir  une  utilité  dans  le  traitement 
de  la  tuberculose,  il  y  a  au  niveau  de  la  plèvre 
une  voie  nouvelle  d’absorption  qu’il  pourrait  être 
bon  d’utiliser  dans  certains  cas. 

Échecs.  —  Ils  dépendent  en  réalité  de  l’état 
des  lésions  sous-jacentes.  Si,  par  exemple,  une 
fistule  importante,  de  gros  calibre,  fait  commu¬ 
niquer  largement  une  caverne  pulmonaire  sup- 
purée  ou  un  bloc  caséeux  avec  la  cavité  pleurale, 
on  conçoit  que  l'oléothorax  ne  puisse  avoir 
aucune  action.  Il  en  sera  de  même  dans  le  cas 
où  de  nombreuses  lésions  sous-pleurales  forment 
des  clapiers  purulents 

Accidents.  —  Ils  sont  rares  et  apparaissent, 
comme  Achard  et  nous-mêmes  l’avons  observé, 
dans  les  cas  de  pyo-pneumothorax  avec  fistule. 
Ils  consistent  en  des  crises  de  suffocation  et  de 
toux  provoquées  par  l'irritation  bronchique  due 
au  goménol,  alors  qu’introduit  dans  la  plèvre  il 
s’élirnine  par  la  fistule  broncho-pleurale. 

Technique. 

Au  point  de  vue  de  l’instrumentation,  l’oléo- 
thorax  nécessite  l’emploi  de  l’appareil  de  Küss, 
celui  de  Potain,  des  tubes  de  caoutchouc  stérilisés 
et  une  soufflerie  de  thermocautère.  Nous  nous 
servons  du  trocart  de  Küss  auquel  nous  adap¬ 
tons  l’ajutage  de  Thin,  ou  un  tube  en  T  avec 
deux  pinces,  ou  encore  un  ajutage  à  deux  voies 
et  deux  robinets  que  nous  avons  fait  établir 
spécialement  pour  évacuer  le  pus  d’un  côté  et 
introduire  l’huile  de  l’autre. 

L’huile  employée  est  de  l’huile  d’olive  lavée  à 
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l’alcool,  contenant  2  p.  100  de  goménol.  Elle  est 
mise  en  ampoules  à  sérum  de  250  centimètres 
cubes,  stérilisée  et  tiédie  pour  l’emploi. 

Dans  les  jours  qui  précèdent  l’installation  de 
l’oléothorax,  il  est  utile  de  tâier  la  susceflibilitc 
pleurale  par  une  injection  intrapleurale  de  10  à 
20  centimètres  cubes  d’oléo-goménol. 

Procédé  des  deux  aiguilles.  —  Il  s’applique 
aux'gcas  de  pyo-pneumothorax  spontané  ou 
secondaire  au  pneumothorax  thérapeutique. 

Dejprincipe  de  cette  méthode  consiste  : 

1°  A  évacuer  le  liquide  purulent  ; 


b.  Une  aiguille  est  enfoncée  à  la  partie  supé¬ 
rieure  du  thorax,  au  niveau  de  la  bulle  gazeuse 
sus-liquidienne  ;  elle  est  mise  en  communication 
avec  l’appareil  de  Küss,  ce  qui  permet  de  lire  cons¬ 
tamment  la  pression  sus-liquidienne  et  de  donner  à 
cette  pression  la  valeur  désirée  par  soustraction  ou 
addition  de  gaz  au  cours  de  l’opération. 

Ainsi  préparée,  la  manœuvre  est  des  plus  sim¬ 
ples.  Nous  vidons  l’épanchement  avec  l’appareil  de 
Potain  et  nous  remirlaçons,  en  général,  la  moitié 
du  liquide  évacué  par  de  l’huile  goménolée. 
Notre  ajutage  nous  permet  également  de  pro- 


Scliéma  du  procédé  des  deux  aiguilles  (fig.  5;. 


2“  A  remplacer  cet  épanchement  par  l’oléo- 
goménol  ; 

3°  A  maintenir  constante  pendant  l’opération 
la  pression  intrapleurale  sus-liquidienne  pour 
éviter  les  incidents  ou  accidents  de  décompres¬ 
sion  ou  de  surpression. 

Pour  remplir  ces  indications,  il  faut  avant  tout 
bien  étudier  son  malade  radiologiquement,  puis 
l’installer  en  décubitus,  l’hémithorax  malade  en 
porte-à-faux. 

«.Nous  ponctionnons  l’épanchement  au  point  dé¬ 
clive  et  mettons,  grâce  à  notre  ajutage  à  deux 
voies,  le  trocart  en  communication  d’une  part  avec 
l’appareil  de  Potain,  d’autre  part  avec  une  des 
extrémités  de  l’ampoule  d’huile  goménolée,  l’autre 
extrémité  de  cette  ampoule  étant  en  rapport 
avec  la  soufflerie  de  thermocautère  pour  faire 
pression  si  cela  est  nécessaire. 


céder  à  l’évacuation  et  au  remplacement  frac¬ 
tionné  et  alterné  de  l’épanchement  ;  on  vide  par 
exemple  100  centimètres  cubes  de  liquide,  on 
remplace  ce  liquide  par  100  centimètres  cubes 
d’huile,  on  retire  à  nouveau  du  liquide  que  l’on 
remplace  à  nouveau  par  de  l’huile.  Tout  ceci 
étant  possible  grâce  à  la  faible  densité  de  l’huile 
qui  flotte  au-dessus  de  l’épanchement. 

On  peut  également,  si  l’on  veut  faire-  de  fortes 
pressions,  remplacer  l’ampoule  d’huile  par  une 
seringue  chargée  de  250  centimètres  cubes  et  réunie 
au  trocart  par  un  tube  de  caoutchouc  très  court 
pour  éviter  toute  perte  de  pression  par  \’iscosité. 

Dans  le  cas  d’oléothorax  pour  épanchement 
pleural  purulent  primitif  sans  pneumothorax, 
l’aiguille  supérieure  devient  inutile  ;  011  revient 
à  la  technique  de  Thin,  simple  évacuation  de 
liquide  et  remplacement  par  de  l’huile  goménolée. 
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LE  TRAITEMENT 
DES  BRONCHOPNEUMONIES 
INFANTILES 

MM.  L.  RIBADEAU-DUMAS  et  J.  CATHALA 

ha  bronchopneumotiie  est  une  affection  dont 
les  formes  cliniques,  anatomiques  et  bactériolo¬ 
giques  sont  des  plus  variées.  Elle  a  une  expression 
schématique  qui  est  la  bronchite  avec  le  nodule 
péribronchique  de  Charcot.  Mais  on  a  décrit  de 
nombreuses  lésions  accessoires  ou  secondaires, 
bronchite  capillaire,  .splénisation,  carnisation  et 
carnification.  On  a  décrit  encore  la  broncho¬ 
pneumonie  hémorragique,  forme  habituelle,  d’après 
le  professeur  Hutinel,  chez  les  enfants  très  jeunes 
et  athrepsiques,  due  en  proportions  variables  à 
l’infection  et  à  la  thrombose  veineuse.  D’après 
l’évolution,  on  a  distingué  des  formes  aiguës, 
lentes  et  traînantes  ou  suraiguës,  encore  désignées 
sous  le  nom  de  catarrhe  suffocant.  Cliniquement, 
les  bronchopneumonies  apparaissent  secondaire¬ 
ment  à  une  maladie  infectieuse  qui  tantôt  appa¬ 
raît  au  début  comme  une  infection  banale  des 
voies  respiratoires  supérieures  ou  du  carrefour 
rhino-pharyngé,  ou  tantôt  se  manifeste  sous  la 
forme  d’une  affection  spécifique  telle  que  la  rou¬ 
geole,  la  diphtérie,  l'érysipèle,  la  coqueluche. 

On  a  encore  signalé,  avec  MM.Marfan  et  Marot, 
les  bronchopneunionies  comme  complications 
des  dyspepsies  et  diarrhée  infantile.  Sevestre 
décrivait  déjà  les  broncho-entérites  comme  les 
associations  fréquentes  des  troubles  digestifs  avec 
les  bronchites  et  les  bronchopneumonies. 

En  réalité,  toutes  les  infections  de  l’enfance 
sont  susceptibles  de  se  compliquer  de  broncho¬ 
pneumonie,  et  d’une  manière  générale  le  séjour 
d’un  enfant  en  milieu  infecté  peut  se  compliquer 
à  un  moment  quelconque  de  bronchopneumonie. 

E’infection  est,  à  notre  avis,  la  cause  de  beau¬ 
coup  la  plus  importante  de  la  mortalité  du  pre¬ 
mier  âge.  Alors  qu’un  trouble  digestif  primitif 
se  guérit  très  habituellement  et  très  simplement 
par  un  régime  approprié,  il  devient  rebelle  à  la 
diététique  et  suit  une  évolution  grave,  lorsque 
derrière  lui  se  cache  une  infection. 

Celle-ci,  en  effet,  se  présente  sous  les  tableaux 
cliniques  les  plus  divers,  non  seulement  sous 
forme  de  troubles  digestifs  bénins  pendant  la 
période  fébrile,  mais  même  sous  les  formes  les 
plus  graves  et  les  jrlus  caractéristiques  des  mala¬ 
dies  du  nourrisson,  c’est-à-dire  de  l’athrepsie 
et  du  choléra  infantile.  Ees  troubles  neryeux 
sont  parfois  prédominants  et  on  peut  même  se 
demander  parfois  si  l’influence  du  système  ner¬ 


veux  ne  se  manifeste  pas  aux  poumons  par  l'appa¬ 
rition  de  lésions  pulmonaires  et  de  modifications 
de  la  respiration.  Comme  chez  l’adulte  d’ailleurs, 
la  sémiologie  de  l’infection  est  complexe  et 
comporte  la  participation  clinique  des  différents 
appareils,  notamment  du  système  nerveux. 
Cependant,  il  semble  que  la  septicémie  soit 
assez  rarement  constatable  par  la  méthode 
de  l’hémoculture.  Ce  fait  que  nous  avions  nous- 
même  observé  avec  MM.  Tribordet,  P. -J.  Ménard 
et  Harvier,  paraît  être  bien  établi  par  les  re¬ 
cherches  de  M.  Turquéty  :  il  n’est  pas  commun, 
même  chez  un  nourrisson  infecté,  d’obtenir  une 
hémoculture  positive.  Une  étude,  anatomique 
montre  qu’en  réalité  la  bactériémie  de  l’enfant 
en  bas  âge  n’est  pas  continue  ;  elle  a  existé  à  uu 
moment  donné,  ainsi  qu’en  témoignent  les  embo¬ 
lies  microbiennes  avec  infarctus  microscopiques 
que  seules  dans  certains  cas  décèle  un  examen 
approfondi  des  différents  organes.  Or  l’organe  où 
ces  constatations  peuvent  être  le  plus  habituelle¬ 
ment  faites,  est  le  poumon.  C’est  dans  l’appareil 
pulmonaire  de  l’enfant  qu’il  faut  rechercher  les 
témoins  de  l’infection  même  latente.  A  un  degré 
plus  avancé,  celle-ci  se  manifeste  par  les  lésions 
typiques  de  la  bronchopneumonie. 

Chez  le  nourrisson  et  surtout  chez  le  nouveau- 
né,  il  est  relativement  facile  de  trouver  la  voie 
d'accès  des  germes  infectants. 

Tantôt,  il  s’agit  d’une  infection  broncho¬ 
pulmonaire  vraie  comme  dans  les  cas  si  souvent 
observés  de  l’infection  par  aspiration. 

Tantôt,  le  processus  est  nettement  hémato¬ 
gène. 

Anatomiquement,  ces  deux  variétés  d’infec¬ 
tion  se  manifestent  soit  par  la  lésion  de  broncho¬ 
alvéolite,  soit  par  la  lésion  d’àngéio-alvéolite. 

Ces  lésions,  par  leur  'étendue,  sont  de  ce  fait 
même  susceptibles  d’expliquer  la  mort.  Mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  bien  des  cas 
la  terminaison  fatale  survient  sans  qu’un  examen 
superficiel  puisse  en  rendre  compte,  au  point  que 
Indétermination  pulmonairen’est  plus  qu’xm  acces¬ 
soire  dans  le  tableau  clinique. 

Il  faut  dans  ces  derniers  cas  faire  intervenir 
d’autres  facteurs  ;  parmi  ceux-ci,  le  plus  impor¬ 
tant  est  la  nature  microbienne  de  l’infection. 

M.  Netter  a  établi,  il  y  a  longtemps  déjà,  la 
multipUcité  des  espèces  microbiennes  qui,  isolées 
ou  associées,  sont  capables  de  déterminer  des 
bronchopneumonies.  • 

H  apparaît  que  le  pneumocoque  est  souvent 
en  cause.  Mais  souvent  aussi  on  rencontre  le 
streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pneumo¬ 
bacille.  Chez  le  nouveau-né,  les  microbes  isolés 
appartiennent  à  des  espèces  plus  variées  que  chez 
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le  nourrisson.  Parmi  les  suites  de  naissance, 
comme  disait  Lorain,  il  faut  faire  la  part  de  l’in¬ 
fection  maternelle  et  de  l’infection  du  milieu 
obstétrical  et  hospitalier.  Aussi  dans  les  broncho¬ 
pneumonies  par  aspiration  surtout  peut-on  ren¬ 
contrer  des  germes  très  variés,  le  pneumobacille, 
le  Bacterium  coli,  l’entérocoque,  le  staphylocoque, 
surtout  le  streptocoque  et  parfois  des  anaérobies. 
Plus  tard,  l’enfant,  davantage  mêlé  aux  dangers 
de  la  vie  extérieure,  subit  les  influences  épidé¬ 
miques,  et  devient  la  victime  des  pneumococcies. 

Mais  on  n’est  pas  toujours  conduit  à  conclure 
que  le  germe  isolé  est  bien  l’agent  pathogène  essen¬ 
tiel  de  la  maladie.  Beaucoup  de  microbes  ne  sont, 
suivant  l’expression  de  Nicolle,  que  des  microbes 
de  sortie.  Ce  fait  paraît  ressortir  de  l’étude  de  la 
grippe  du  nourrisson  où,  à  côté  de  lésions  hémorra- 
'  giques  et  œdémateuses  viscérales  multiples  ami- 
crobiennes,  on  trouve,  au  contraire,  les  agents 
habituels  des  bronchopneumonies  dans  les  lésions 
du  poumon.  Il  en  est  de  même  vraisemblablement 
pour  la  coqueluche  et  la  rougeole. 

.  On  voit  toute  la  complexité  des  faits  bactério¬ 
logiques  qui  laisse  supposer  que  le  problème 
thérapeutique  ne  sera  pas  facile  à  résoudre. 

hes  associations  microbiennes,  l’intervention 
de  la  grippe  surtout,  le  jeune  âge  du  sujet  rendent 
compte  également  des  formes  cliniques  très  diffé¬ 
rentes  que  l’on  aura  à  observer,  suivant  qu’il 
s’agira  d’une  lésion  pulmonaire  pour  ainsi  dire 
locale,  ayant  comme  expression  capitale  l’anhé- 
matose  par  rétrécissement  du  champ  respiratoire, 
ou  qu’il  s’agira  d’une  infection  diffuse  ou  mieux 
d’une  toxi-infection  entraînant  avec  elle  des  syn¬ 
dromes  bulbaires  ou  cholériformes.  A  ces  deux 
types  cliniques  capitaux  répondent  des  indications 
thérapeutiques  différentes. 

Les  moyens  thérapeutiques  doivent  être  mis 
en  œuvre,  en  s’adaptant  autant  que  possible  à  la 
forme  clinique  particulière  qu’il  s’agit  de  traiter, 
et  à  la  résistance  du  malade  ;  ils  ne  peuvent  con¬ 
stituer  les  éléments  nécessaires  d’une  formule 
générale  applicable  à  tous  les  cas.  Une  des  fautes 
fréquemment  commise  consiste  précisément  à 
multiplier  les  actes  thérapeutiques,  sans  profit  réel 
dans  la  lutte  contre  l’infection,  mais  au  détri¬ 
ment  de  la  résistance  du  malade,  qui  est  épuisé 
par  les  actions  thérapeutiques  incessantes  aux¬ 
quelles  il  est  soumis. 

Aussi  longtemps  que  nous  ne  disposerons  pas 
d’une  thérapeutique  anti-infectieuse  qui  ait  fait 
sa  preuve  —  thérapeutique  spécifique  fondée  sur 
l’action  des  sérums  et  des  vaccins  ou  des  agents 
chimiothérapiques,  —  nous  devrons  mettre  en 
première  ligne  dans  nos  méthodes  celles  qui 
visent  à  la  prophylaxie  de  l’infection,  et  celles 


qui  se  proposent  d’entretenir  la  résistance  du 
malade. 

Prophylaxie.  —  L’origine  de  l’infection  bron¬ 
cho-pulmonaire  est  le  plus  souvent  la  contagion  ; 
celle-ci  se  fait  essentiellement  par  l’intermédiaire 
des  adultes  qui  approchent  le  bébé,  particulière¬ 
ment  réceptif  aux  infections  saisonnières  catar¬ 
rhales,  grippales.  Pour  les  grands  enfants,  pour 
les  adultes,  l’infection  se  réduit  le  plus  souvent 
à  une  incommodité  passagère  volontiers  négli¬ 
gée  telle  que  le  rhume  ;  pour  l’enfant  du  premier 
âge,  elle  devient  un  réel  danger,  contre 
lequel  il  faut  le  prémunir,  en  limitant  au  né¬ 
cessaire  le  nombre  des  personnes  qui  entrent 
en  contact  avec  lui,  en  supprimant  dans  les 
crèches  les  allées  et  venues  de  personnes 
étrangères,  en  imposant  le  port  d’un  masque  de 
gaze  aux  personnes  qui  ont  à  manipuler  l’enfant 
(nourrices,  infirmières,  médecins),  lorsqu’elles 
sont  atteintes  d’infections  rhino-pharyngées  même 
légères.  Les  personnes  qui  s’occupent  du  bébé 
peuvent  être  agents  de  contagion  par  un  autre 
mécanisme.  L’infection,  la  surinfection  se  pro¬ 
pagent  facilement  entre  nourrissons.  En  fait,  il 
ne  s’agit  pas  de  contagion  directe  :  la  projection 
salivaire  par  la  toux  ne  dépasse  guère  40  centi¬ 
mètres  et  même  18  centimètres  chez  les  débiles, 
comme  un  de  nous  a  pu  le  vérifier  avec  J  ean  Meyer, 
et  c’est  l’infirmière  chargée  de  plusieurs  enfants 
et  obligée  d’aller  sans  cesse  de  l’un  à  l’autre,  qui 
transporte  l’infection  par  ses  mains  souillées  par 
les  mucosités  pharyngées,  ou  les  selles  riches  en 
pneumocoques  virulents.  Il  est  superflu  d’insister 
sur  l’importanee  du  lavage  fréquent  des  mains 
souillées.  Le  boxage,  ■  l’isolement  en  chambres 
séparées  n’ont  d’efficacité,  que  si  pratiquement 
ils  suppriment  ou  diminuent  dans  une  forte  pro¬ 
portion  ces  contacts  indirects  entre  plusieurs 
enfants. 

La  vaccination  préventive  des  nourrissons 
rassemblés  dans  une  crèche  serait  une  pratique 
excellente,  si  elle  ne  se  heurtait  à  des  difficultés 
que  nous  étudierons  dans  cet  article,  à  propos  de 
la  vaccinothérapie  des  infections  broncho-pul¬ 
monaires. 

Il  est  une  autre  source  d’infection  broncho¬ 
pulmonaire,  c’est  le  passage  dans  la  trachée  et 
les  bronches  du  liquide,  au  moment  de  la  tétée, 
lors  d’un  vomissement,  ou  du  fait  d’un  sondage 
pratiqué  en  vue  d’un  lavage  d’estomac  ou  d’un 
gavage.  Cet  accident,  qui  détermine  une  broncho¬ 
pneumonie  par  aspiration,  est  particulièrement 
à  craindre  chez  les  débiles,  les  athrepsiques,  les 
vomisseurs.  Il  importe  de  le  prévenir,  en  n’aban¬ 
donnant  jamais  ces  enfants  avec  un  biberon  au 
cours  de  la  tétée,  en  ne  laissant  pas  les  débiles  et 
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les  vomisseurs  à  plat  sur  le  dos  ;  il  n’est  pas  indif¬ 
férent,  après  la  tétée,  de  prendre  l’enfant  dans  les 
bras  ou  du  moins  de  l’installer  dans  son  berceau 
en  position  demi-assise,  de  le  coucher  sur  le  côté, 
ou  même  sur  le  ventre. 

Ces  mesures  prophylactiques  s’appliquent  non 
seulement  à  l’enfant  sain  qu’il  faut  préserver  de 
l’infection,  mais  à  l’enfant  infecté,  particulière¬ 
ment  sensible  aux  réinfections  et  aux  surinfec¬ 
tions,  et  qu’il  faut  placer  dans  des  conditions  de 
milieu  telles  qu’il  puisse  triompher  de  son  infec¬ 
tion. 

Conditions  hygiéniques.  —  Les  conditions 
hygiéniques  sont  donc  primordiales  :  chambre 
suffisamment  spacieuse  et  éclairée,  dans  laquelle 
on  entretiendra  une  atmosphère  pure,  par  une 
ventilation  suffisante.  M.  Marfan  conseille  d’ou¬ 
vrir  les  fenêtres  plus  ou  moins  longtemps,  plus 
ou  moins  souvent,  suivant  la  température  exté¬ 
rieure.  Cet  effet  bienfaisant  d’une  atmosphère 
pure,  de  l’air  frais  incessamment  renouvelé,  et 
maintenu  à  une  température  et  à  un  état  hygro¬ 
métrique  constants,  a  été  réalisé  par  M.  Jules 
Renault,  dans  son  service  de  l’annexe  Granchèr, 
grâce  à  un  système  de  ventilation  spécial. 

Alimentation.  —  Le  nourrisson,  organisme 
en  état  de  croissance,  ne  peut  à  l’état  de  santé 
subir  sans  dommage  une  restriction  alimentaire 
prolongée.  Dans  les  états  de  dénutrition  -pro¬ 
fonde,  dans  l’athrepsie,  on  observe  des  lésions 
spéciales  de  l’appareil  respiratoire  qui  consistent 
surtout  en  œdème  pulmonaire  avec  exsudation 
alvéolaire.  Cette  bronchopneumonie  dite  des 
athrepsiques  est  liée  à  la  cachexie  et  répond 
vraisemblablement  à  un  processus  d’hydrolyse. 
Seule  l’alimentation,  quand  l’activité  tissulaire 
subsiste,  quand  le  métabolisme  basal  n’est  pas 
•touché,  empêche  ou  arrête  le  développement  de 
cette  détermination. 

Dans  les  états  infectieux,  comme  l’un  de  nous 
y  a  insisté  avec  Fouet,  du  fait  de  l’anorexie,  du 
fait  des  vomissements,  du  fait  d’une  assimilation 
imparfaite,  le  petit  malade  est  rapidement  conduit 
à  un  véritable  état  d’inanition  :  or,  c’est  préci¬ 
sément  le  moment  où  ses  besoins  sont  accrus  par 
l’infection. 

Des  combustions  de  l’organisme  augmentant 
pendant  la  fièvre,  ainsi  qu’en  témoigne  l'aug¬ 
mentation  du  métabolisme  basal  —  augmen¬ 
tation  de  17  p.  100  chez  un  nourrisson  broncho- 
pneumonique  (Fleming),  —  l’organisme  fébricitant 
devra  prélever  sur  ses  tissus  les  matériaux  néces¬ 
saires  à  cet  excès  de  combustion.  Pour  équiHbrer 
sa  teneur  en  eau,  l’organisme  doit  recevoir  quoti¬ 
diennement  130  à  150  grammes  de  liquide  par 
kilogramme  ;  l’état  fébrile  augmente  la  déperdi- 


rion  aqueuse  par  évaporation  cutanée  et  pidmo- 
naire  :  si  l’on  n’y  supplée,  il  peut  en  résulter  un 
état  de  déshydratation  atteignant  profondément 
l’équilibre  moléculaire  des  tissus. 

Déshydratation,  désassimilation  tissulaire, 
effondrement  de  la  résistance  vitale,  telles  sont 
les  conséquences  de  l’action  associée  de  l’état 
infectieux  et  de  la  réduction  alimentaire.  On 
conçoit  que,  dans  ces  conditions,  toute  question  de 
tolérance  mise  à  part,  l’infection  broncho-pulmo¬ 
naire,  comme  tout  état  mfectieux  du  nourrisson, 
réclame  une  ration  alimentaire  suffisante  pour 
répondre  à  des.  besoins  organiques  accrus.  C’est 
une  des  conditions  mêmes  de  la  défense  de  l’orga¬ 
nisme. 

Or  la  tolérance  digestive  est  souvent  moins 
compromise  qu’il  ne  semblerait,  si  on  se  laissait 
impressionner  par  des  symptômes  tels  que  le 
refus  d’absorber  le  lait,  les  vomissements  ou  la 
diarrhée. 

Ces  symptômes  sont  très  souvent  d’origine  mé¬ 
canique.  D'obstruction  des  fosses  nasales  par 
un  coryza  muco-purulent,  la  déglutition  des 
glaires  et  du  pus  provenant  des  voies  respiratoires 
supérieures,  par  le  nourrisson  incapable  de  cra¬ 
cher,  telles  sont  les  causes.del’anorexie  et  des  vomis¬ 
sements  qui  entravent  l’alimentation.  Des  lavages 
d’estomac,  quand  l’état  de  l’enfant  le  permet, 
hors  l’état  de  bronchopneumonie,  évacuent  dans 
une  large  mesure  les  glaires  qui  l’encombrent, 
et  l’on  peut  recourir  avec  avantage  au  gavage 
pour  forcer  un  enfant  qui  refuse  de  déglutir. 
Quand  les  vomissements  se  répètent,  le  meilleur 
moyen  d’éviter  la  déshydratation  est  de  rempla¬ 
cer  immédiatement  le  la(t  rejeté  par  une  quan¬ 
tité  équivalente. 

On  a  peut-être  trop  tendance  à  considérer  que  le 
traitement  de  la  bronchopneumoiiie  se  limite 
à  celui  d’une  affection  des  voies  respiratoires, 
c’est  méconnaître  l’importance  du  facteur  ter¬ 
rain,  résistance  organique  ;  dans  une  affection 
parfois  longue,  capricieuse,  à  reprises  et  à  re¬ 
chutes,  affection  cachectisante  quand  elle  se  pro¬ 
longe,  on  ne  peut  négliger  l’état  de  la  nutrition  ; 
il  en  est  des  affections  broncho-pulmonaires  du 
nourrisson,  comme  de  la  fièvre  typhoïde  à  tout 
âge:  c’est  souvent  au  zèle,  à  l’activité,  à  l’intelli¬ 
gence  de  l’infirmière  qui  a  charge  du  malade, 
que  l’on  est  redevable  du  succès. 

«  * 

Des  données  générales  relatives  aux  conditions 
de  milieu,  d’alimentation,  d’hygiène  sont  com¬ 
munes  aux  différentes  formes  de  bronchopneu¬ 
monie.  Mais,  à  côté  des  cas  où  l’infection  broncho¬ 
pulmonaire  se  comporte  comme  un  facteur  de 
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ésions  extensives  restreignant  le  champ  de  l’héma¬ 
tose  pulmonaire  —  il  est  des  bronchopneumonies  où 
la  lésion  occupe  les  neuf  dixièmes  de  la  surface  pul¬ 
monaire,  —  il  en  est  d’autres,],où  la  lésion  restelimi- 
tée  ;  ce  n’est  pas  son  extension  qui  suffit  à  pro¬ 
voquer  les  troubles  graves  de  la  fonction  pulmo¬ 
naire  et  l’anoxémie,  qui  s’observe  cependant  en 
l^areil  cas.  Il  semble  qu’un  trouble  plus  général 
d’ordre  toxique,  vraisemblablement  par  l’inter¬ 
médiaire  du  système  nerveux,  entraîne  un  trouble 
profond  de  la  ventilation  pulmonaire,  peut-être 
un  défaut  d’utilisation  de  l’oxygène  par  les  tissus, 
encore  que  ce  mécanisme  ne  soit  pas  démontré 
actuellement. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’anoxémie  avec  ses  manifes¬ 
tations,  dyspnée,  cyanose,  est  une  indication 
primordiale  à  laquelle  doit  s’adapter  la  thérapeu¬ 
tique  fonctionnelle. 

Traitement  de  la  forme  asphyxique.  — 
ha  lutte  contre  l’asphyxie  peut  être  réalisée  par 
quatre  ordres  de  médications  principales  : 

1°  ha  médication  tonique,  stimulante,  qui  se 
propose  d’entretenir  les  forces  actives  du  malade, 
pour  lui  permettre  de  traverser  la  période  critique, 
pendant  laquelle  l’encombrement  pulmonaire 
le  force  à  mettre  au  maximum  en  jeu  tous  ses 
muscles  inspirateurs; 

2°  ha  médication  révulsive,  qui  se  propose  de 
dériver  vers  la  peau  une  partie  du  sang  qui  en¬ 
combre  les  viscères  profonds  ; 

3°  ha  médication  toni-cardiaque  ; 

4°  h’oxygénation  intensive. 

h  , 'Médication  stimulante.  —  hes  injections 
sous-cutanées  de  strychnine,  d’huile  camphrée, 
d’éther,  de  citrate  de  caféine  (Marfan)  répondent  à 
la  première  indication,  h’huile  camphrée  a  l’in¬ 
convénient  de  déterminer  assez  souvent  des 
abcès,-  et  dans  les  formes  toxiques  avec  insuffi¬ 
sance  hépatique,  il  n’est  pas  certain  qu’elle  soit 
très  bien  tolérée.  Personnellement  nous  utilisons 
volontiers  la  strychnine  en  solution  huileuse, 
suivant  la  formule  de  J.  Hallé  : 

Strychnine  pure .  un  milligramme. 

Huile  stérilisée .  un  centimètre  cube. 

seule  ou  associée  à  la  spartéine,  par  exemple 
une  injection  matin  et  soir  de  i/io  de  milligramme 
de  sulfate  de  strychnine  et  i  centigramme  de 
sulfate  de  spartéine. 

h’éther,  employé  très  souvent  associé  à  l’huile 
camphrée,  a  été  préconisé  par  M.  hassalle  (de 
Thonon)  comme  traitement  de  fond  de  la  broncho¬ 
pneumonie  ;  il  recommande  deux,  trois,  quatre 
injectionschaque  jourde  i  centimètre  cube  d’éther, 
faites  profondément,  pour  éviter  les  escarres. 
M.  Delcourt  (de  Bruxelles)  a  récemment  vanté 


les  bons  effets  de  la  méthode,  surtout  indiquée, 
selon  lui,  quand  l’oxygénation  massive  n’est  pas 
réalisable. 

II.  Médication  révulsive.  —  ha  révulsion 
thoracique,  ou  générale,  sous  forme  de  bains  ou 
d’enveloppements  simples  ou  sinapisés,  rend  de 
grands  serrdces  dans  le  traitement  des  infections 
broncha-pulmonaires  du  premier  âge  ;  encore 
faut-il  l’adapter  à  chaque  cas  particulier. 

Dans  la  bronchite  diffuse,  qui  atteint  non  seule¬ 
ment  les  grosses,  mais  les  petites  bronches,  la 
fièvre  élevée,  la  gêne  respiratoire,  la  menace  de 
l’infection  broncho-alvéolaire  commandent  une 
thérapeutique  active,  hes  bains  chauds  d’une 
durée  de  six  minutes,  répétés  toutes  les  trois  ou 
quatre  heures,  même  la  nuit,  donnent  de  bons 
résultats,  surtout  quand  011  a  affaire  à  un  enfant 
robuste,  soigné  dans  un  milieu  où  les  surinfections 
ne  sont  pas  à  craindre. 

Cette  méthode,-  préconisée  par  le  professeur 
Renaut  (de  hyon),  évite  l’extension  de  l’infection, 
elle  est  très  recommandable. 

En  cas  d’hyperthermie  excessive,  on  peut  re¬ 
froidir  progressivement  les  bains  à  36°,  35°  et 
même  34°,  mais  il  importe  de  veiller  à  ce  que 
l’enfant  ne  se  cyanose  pas  dans  le  bain. 

hes  bains  peuvent  être  continués  avec  avan¬ 
tage,  quand  il  s’agit  de  broncho-pneiunonie  vraie, 
mais  ici  grand  compte  doit  être  tenu  de  la  réactipn 
de  l’enfant,  hes  débiles,  les  cachectiques  s’agitent 
et  se  cyanosent;  les  autres  enfants,  à  un  stade 
avancé  de  la  maladie,  souffrent  non  seulement 
d’anhématose,  mais  aussi  de  défaillance  car¬ 
diaque.  he  pouls  est  très  rapide,  misérable  ;  le 
foie,  gros  et  sensible,  indique  la  dilatation  du 
cœur,  que  la  percussion  ne  peut  prétendre  p  déli¬ 
miter  chez  les  bébés.  Dans  ces  conditions,  les 
bains  fatiguent  l’enfant,  leur  action  est  nette¬ 
ment  nocive  et  il  faut  ou  les  espacer,  ou  en  sus¬ 
pendre  l’usage.  . 

On  peut  alors  avec  avantage  recourir  aux  enve¬ 
loppements  humides  simples  ou  sinapisés.  Ceux-ci 
ne  fatiguent  pas  l’enfant  ;  leur  inconvénient  vient 
surtout  de  l’état  de  la  peau,  qui  à  la  longue  peut 
être  macérée,  enflammée  et  devenir  le  siège  de 
pyodermites  et  d’infections  suppuratives  sous- 
cutanées.  C’est  là  ime  complication  toujours 
redoutable  à  un  stade  avancé  et  même  à  la  con¬ 
valescence,  et  il  faut  savoir  ménager  le  tégument 
des  petits  infectés. 

he  bain  sinapisé  a  une  action  stimulante,  à 
piettre  en  œuvre  dans  les  formes  toxi-infectieuses  ; 
il  assure  un  désencombrement  des  viscères  pro¬ 
fonds  et  une  dérivation  vers  le  tégument,  qui  a 
son  intérêt  dans  les  cas  de  grosse  fluxion  pulmo¬ 
naire  subite,  comme  la  chose  se  voit  dans  le  ca 
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tarrhe  suffocant,  ou  dans  les  poussées  fluxion- 
naires  aiguës,  foyers  de  congestion  pulmonaire, 
au  sens  de  Cadet  de  Gassicourt,  qui  créent  un 
brusque  rétrécissement  du  champ  de  l'héma¬ 
tose. 

Dans  ces  cas,  deux  ou  trois  ventouses  scari¬ 
fiées  apposées  au  moment  opportun,  lorsque  la 
poussée  fluxionnaire  se  constitue  en  même  temps 
que  la  température  dessine  un  brusque  clocher  à 
390,5  ou  40°,  semblent  une  intervention  justifiée. 
Mais  une  telle  pratique  est  surtout  indiquée  chez 
des  enfants  déjà  grands,  de  dix-huit  mois  et  plus. 
Chez  un  enfant  du  premier  âge,  ou  chez  un  débile, 
il  vaut  mieux  n’y  pas  recourir.  ' 

Très  souvent,  dans  les  formes  communes  avec 
gros  encombrement  pulmonaire  et  foyers  exten¬ 
sifs,  formes  à  tendance  asphyxique,  on  associe 
les  différentes  pratiques  révulsives  et  l’on  peut 
prescrire  des  enveloppements  humides  laissés  en 
place  deux  heures  et  renouvelés  toutes  les  trois 
heures,  même  la  nuit,  et  l’on  remplace  deux  enve¬ 
loppements  par  des  bains  sinapisés  de  six  à  dix 
minutes. 

III.  Médication  toni-cardiaque.  —  EUe  de¬ 
vient  indiquée  quand  la  bronchopneumonie  se  pro¬ 
longe,  quand  l’enfant  se  cyanose,  en  même  temps 
que  son  foie  se  tuméfie.  Ea  digitale  en  est  le 
meilleur  agent,  qui  peut  être  prescrite  même  à  des 
enfants  de  quelques  mois.  Ea  forme  la  plus  simple 
est  encore  de  donner  une  ou  deux  gouttes  de  digi¬ 
taline,  chaque  jour,  jusqu’à  une  dose  totale  de 
cinq  gouttes. 

IV.  Oyygénation  intensive.  —  Dans  une 
maladie  où  la  fonction  respiratoire  est  entravée 
par  les  différents  mécanismes  que  nous  avons  en¬ 
visagés  :  restriction  du  champ  de  l’hématose, 
dyspnée  d’origine  cérébrale,  insuffisance  respira¬ 
toire  d’origine  tissulaire,  il  est  logique  de  fournir 
à  l’organisme  l’oxygène  dont  il  a  un  si  pressant 
besoin,  ainsi  qu’en  témoigne  la  cyanose. 

Trois  voies  peuvent  être  envisagées  : 

a.  Ea  voie  pulmonaire  :  enrichir  l'atmosphère 
en  oxygène  pour  faire  parvenir  celui-ci  jusqu’aux 
alvéoles,  sous  une  tension  plus  élevée  ; 

b.  Ea  voie  sous-cutanée  ; 

c.  Ea  voie  péritonéale. 

E’inhalation  du  gaz  prélevé  à  un  ballon  et  par¬ 
venant  dans  un  large  entonnoir  renversé  au-dessus 
du  visage  du  bébé,  donne  desrésultats  médiocres. 
Ea  déperdition  du  gaz  dans  l’atmosphère  ambiante 
est  considérable  ;  la  ventilation  pulmonaire  est 
pauvrement  réalisée  chez  des  bébés  asthéniques 
et  cyanosés.  En  fait,  il  ne  semble  pas  que  l’on 
modifie  de  façon  sérieuse  la  composition  de  l’air 
alvéolaire.  D'autre  part,  il  faut  des  quantités 
considérables  d’oxygène.  Ee  professeur  Weill  (de 
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Eyon)  préconisait  des  inhalations  abondantes  et 
continues,  ce  qui  représenterait  600  à  800  litres 
dans  les  vingt-quatre  heures,  et  ce  qui  est  diffi¬ 
cile  à  réaliser.  Cependant  M.  Delcourt  (de  Bruxelles) 
se  loue  beaucoup  de  la  méthode  des  inhalations 
d’oxygène  qui,  d’après  lui,  doit  être  mise  eu 
œuvre  très  précocement,  en  faisant  parvenir  le 
gaz  en  abondance,  l’enfant  devant  respirer  de 
l’oxygène  pendant  cinq  minutes,  tous  les  quarts 
d’heure.  Il  n’est  d’aüleurs  pas  indifférent  de  faire 
barboter  le  gaz  dans  un  flacon  laveur,  car  l’oxy¬ 
gène  des  bombes  entraîne  souvent  des  poussières 
irritantes  pour  les  voies  respiratoires. 

Pour  remédier  à  la  déperdition  dans  l’atmo¬ 
sphère,  qui  rend  la  méthode  précaire  et  an  total 
peu  efficace,  on  a  préconisé  l’emploi  de  masques 
dérivés  des  modèles  de  Tissot  et  de  Draeger, 
ou  d’inhalateurs  munis  de  pièces  buccales  comme 
dans  l’appareil  de  Eian.  De  tels  appareils,  sans 
doute  excellents  dans  certains  états  asphyxiques 
de  l’adulte,  en  particulier  chez  les  intoxiqués  par 
l’oxyde  de  carbone,  ne  sont  pas  utilisables  chez  le 
nourrisson. 

C’est  pourquoi  il  paraît  beaucoup  plus  logique 
de  placer  les  bébés  dans  des  chambres  d’oxygéna¬ 
tion  où  l’on  peut  à  volonté  enrichir  et  maintenir 
constante  la  concentration  de  l’atmosphère  en 
oxygène.  C’est  ce  qui  a  été  réalisé  par  Stadie  à 
l’hôintal  Rockfeller,  où  existent  des  chambres 
d’oxygénation  de  18  mètres  cubes.  En  fait,  c’est 
là  un  appareil  très  complexe,  coûteux  et  délicat. 

En  partant  d’un  principe  plus  simple,  l’un  de 
nous,  avec  Jean  Meyer  et  Demerliac,  a  fait  con¬ 
struire  par  Spengler,  pour  les  nourrissons,  des 
chambres  d’oxygénation  beaucoup  plus  réduites, 
journellement  employées  dans  le  service  de  méde¬ 
cine  de  la  Maternité,  et  qui  sorit  un  adjuvant  pré¬ 
cieux  dans  le  traitement  des  bronchopneumonies. 
E’appareil  se  réduit  à  une  caisse  étanche,  ali¬ 
mentée  par  une  bombe  d’oxygène,  munie  d’un 
mano-détendeur  dont  le  débit  est  réglé  au 
moyen  d’un  simple  manomètre.  Cette  caisse, 
dans  son  premier  modèle,  étaitune  couveuse  d’une 
capacité  de  135  litres.  Plus  tard,  un  aquarium 
de  tôle  percé  de  larges  fenêtres  de  verre  a  été 
substitué  à  la  couveuse.  Ees  dimensions  peuvent 
varier  avec  Tâge  de  l’enfant.  Celui-ci  est  couché 
dans  la  caisse,  enveloppé  dans  ses  langes,  roulé 
dans  une  couverture.  Il  repose  sur  le  fond  par 
l’intermédiaire  d’une  couverture  pliée  et  d’un 
petit  oreiller.  On  adapte  ensuite  le  couvercle 
formé  d’une  simple  tôle,  munie  d’un  rebord  qui 
plonge  dans  une  rainure  remplie  d’eau.  E’étan- 
chéité  absolue  peut'  être  réalisée  grâce  à  ce  joint 
hydraulique.  D’ailleurs  il  est  nécessaire  de  per¬ 
mettre  l’issue  d’une  quantité  du  mélange  air- 
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oxygène  équivalente  à  la  quantité  de  gaz  débitée 
par  la  bombe  d’oxygène.  Des  dosages  ont  montré 
qu’à  moins  de  fuites  excessives,  on  réalise  approxi¬ 
mativement  la  teneur  en  oxygène  que  l’on  peut 
calculer  en  admettant  une  caisse  étanche  fonc¬ 
tionnant  avec  une  soupape.  De  manomètre  per¬ 
met  de  régler  le  débit  d’oxygène  :  trois  litres  par 
minute  pendant  les  dix  premières  minutes, 
puis  environ  un  demi-litre  par  minute.  Da  teneur 
en  oxygène  passe  de  21  p.  100,  taux  atmosphé¬ 
rique  normal,  à  40,  puis  60  p.  100.  Cette  propor¬ 
tion  est  suffisante,  il  serait  facile  de  la  dépasser. 

Dans  cette  atmosphère  confinée,  on  pouvait  se 
demander  s’il  n’y  avait  pas  lieu  de  tenir  compte 
d’une  viciation  liée  à  la  perspiration  de  la  vapeur 
d’eau,  et  à  l’exhalation  du  gaz  carbonique.  En 
fait,  il  n’en  est  rien;  on  peut  supprimer  les  acces¬ 
soires  :  ventilateur,  réfrigérant,  absorbant  du 
CO^  et  de  la  vapeur  d’eau,  qui  jjerfectionnent  mais 
compliquent  singulièrement  l’appareil  de  Stadie. 
Da  vapeur  d’eau  éliminée  par  la  respiration  et 
la  transpiration  s’élève  à  plusieurs  grammes, 
comme  le  montre  la  pesée  du  bébé  nu  avant  et 
après  la  séance.  En  fait,  cette  quantité  de  vapeur 
d’eau  est  absorbée  par  les  couvertures  de  laine 
qui  enveloppent  l’enfant  et  l’humidité  n’est  pas 
perceptiblé. 

De  dosage  à  la  potasse  du  gaz  carbonique 
montre  que  l’atmosphère  s’enrichit  en  uue  heure 
d’une  proportion  qui  varie  de  1/2  à  2  p.  100. 
C’est  là  un  taux  qui,  sans  être  à  proprement 
parler  toxique,  est  pourtant  excessif.  Mais  la 
toxicité  du  gaz  est  vraisemblablement  moindre 
en  présence  d’un  excès  d’oxygène,  et  les  enfants 
ne  présentent  aucun  malaise  en  sortant  de  la 
caisse. 

D’appareil  en  usage  dans  le  service  de  la  Mater¬ 
nité  permet  l’oxygénation  continue,  les  enfants 
n’y  séjournent  qu’une  heure  sur  deux. 

Des  résultats  constatés  sont  nettement  favo¬ 
rables  dans  de  nombreux  cas.  Dans  la  caisse  à 
oxygène,  l’enfant  prend  bon  aspect,  la  cj'anose 
disparaît,  le  visage,  les  mains  prennent  une  teinte 
rose  vif.  Da  prostration  diminue,  l’œil  s’anime, 
le  petit  malade  paraît  éprouver  un  mietix-être 
évident.  Cependant  ni  la  polypnée,  ni  la  respi¬ 
ration  expiratrice  ne  sont  modifiées,  et  ceci 
donne  à  penser  que  ces  deux  symptômes  sont 
plutôt  sous  la  dépendance  d’une  cause  centrale 
que  de  rasph3^e. 

D’effet  salutaire  de  l’oxygénation  n’est  pas 
très  durable,  et  la  teinte  cyanotique  initiale  repa¬ 
raît  assez  vite.  Cependant  il  importe  de  souligner 
l’action  tonique  générale’  qui  se  manifeste  par 
une  reprise  de  l’appétit.  D’enfant,  au  sortir  de 


la  caisse,  avale  en  quelques  minutes  la  ration  de 
lait  qu’il  refusait  obstinément  auparavant. 

Nous  avons  assez  insisté  sur  la  nécessité  de 
l’alimentation  chez  les  infectés  pour  n’avoir  plus 
à  souHgner  ici  l’intérêt  de  cette  action  stimulante 
de  l’appétit. 

D’oxygénation  intensive  appliquée  au  traite¬ 
ment  des  bronchopneumonies  donne  surtout 
des  effets  bienfaisants  dans  le  traitement  des 
formes  asphyxiques.  Il  ne  semble  pas  que  l’oxy¬ 
génation  ait  d’action  sur  l’état  infectieux,  non 
plus  que  sur  l’évolution  anatomique  des  lésions. 
Elle  doit  être  considérée  comme  une  médication 
symptomatique,  qui  permet  de  supprimer  les 
effets  désastreux  de  l’anoxémie,  et  de  parer  aux 
accidents  cyanotiques  menaçants.  En  fait,  les 
formes  curables  guérissent  plus  rapidement,  les 
formes  mortelles  semblent  prolongées. 

Dans  quelques  cas,  le  séjour  dans  la  caisse  d’oxy¬ 
gène  n’a  provoqué  aucune  réaction  favorable, 
même  transitoire.  Il  s’agissait  de  formes  toxiques 
avec  teint  grisâtre  terreux,  plutôt  que  de  forme 
cyanotique.  Des  traits  de  ces  deux  types  de 
bronchopneumonie  sont  assez  caractéristiques 
pour  que  dès  les  premiers  jours  on  puisse  les  oppo¬ 
ser  l’un  à  l’autre  et  présumer  si  l’enfant  retirera 
ou  non  un  bénéfice  de  l’emploi  de  la  méthode. 

Des  injections  sous-cutanées  d’oxy^gène  sont 
très  employées,  et  beaucoup  de  cliniciens  disent 
en  avoir  retiré  un  grand  profit.  M.  Taillens  (de 
Dausanne)  rapportait  encore  récemment  des 
observations  de  bronchopneumonies  très  graves, 
suffocantes,  chez  des  enfants  de  deux  ans  et  demi, 
six  mois  et  sept  semaines,  dans'  lesquelles  l’in¬ 
jection  d’oxygène  donna  des  résultats  inespérés. 
On  injecte  ainsi  sous  la  peau  de  l’abdomen  ou  du 
dos  150,  200,  300  centimètres  cubes  d’oxygène 
pur  et  filtré,  soit  à  l’aide  d’une  soufflerie  de  ther¬ 
mocautère  montée  sm  un  ballon,  soit  à  l’aide 
d’oxy-injecteius,  tels  que  celui  de  Bayeux  très 
connu. 

De  D^  Eialip  a  présenté  récemment  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  un  appareil  très  recomman¬ 
dable  pour  sa  simplicité.  Cet  appareil  est  à  la  fois 
générateur  d’oxygène  et  injecteur.  D’oxygène  est 
produit  à  l’aide  de  comprimés  d’oxylithe  que 
l’on  met  simplement  dans  l’eau,  ou  plus  commo¬ 
dément  en  introduisant  un  comprimé  de  per¬ 
manganate  de  potasse  dans  un  flacon  plein  d’eau 
oxygénée  à  10-12  volumes.  De  gaz  est  recueilli 
dans  un  petit  ballonnet  sphérique  et,  par  une  ma¬ 
nœuvre  assez  simple  de  robmets,  il  est  injecté, 
grâce  à  la  réaction  élastique  du  ballon,  après  pas¬ 
sage  dans  un  flacon  laveur  rempli  d’eau.  Un 
pied  à  coulisse  permet,  en  mesurant  le  diamètre 
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du  ballon,  de  déterminer  le  volume  dii  gaz  injecté. 
M.  J.  Hallé  s’est  beaucoup  loué  de  l’emploi  de 
cet  appareil,  que  nous  utilisons  également  dans 
le  service  de  la  Maternité  et  qui  est  pratique. 

Cependant  les  injections  d’oxygène  ne  nous 
ont^  jamais  donné  pleine  satisfaction.  I^a  voie 
hypodermique  ou  intramusculaire  ne  réalise  pas 
une  cure  de  l’anoxémie  comparable  à  l’oxygéna¬ 
tion  dans  la  caisse  à  ox3^gène. 

Iva  voie  péritonéale  permet  une  absorption 
beaucoup  plus  rapide  du  gaz,  qui  se  manifeste 
transitoirement  par  une  disparition  de  la  cyanose, 
avec  coloration  vive  de  tout  le  corps.  I^’inconvé- 
nient  réel  de  la  voie  péritonéale  est  que  l’injection 
détermine  une  distension  abdominale  douloureuse, 
et  l’on  ne  peut  multiplier  les  injections  plusieurs 
fois  de  suite,  ce  qui  serait  pourtant  nécessaire. 

Nous  pouvons  résumer  les  indications  dans  le 
traitement  de  la  forme  respiratoire  asphyxique 
en  disant  que  l’oxygénation  et  la  strychnine  y 
trouvent  leurs  indications  majeures. 

Traitement  de  la  forme  toxi-infectieuse. 
—  Dans  certaines  infections  bronchopneumo¬ 
niques  aiguës  du  nourrisson,  le  syndrome  toxi- 
infectieux  prédomine  sur  le  syndrome  respiratoire. 
De  faciès  prend  alors  un  aspect  tout  à  fait  spécial. 
De  teint  est  grisâtre,  terreux,  les  yeux  sont  cernés, 
la  peau  sèche  se  flétrit,  le  crâne  prend  une  teinte 
bleuâtre,  lilas,  de  fâcheux  augure,  qui  contraste 
avec  la  pâleur  de  la  face.  D’amaigrissement  est 
brusque  et  considérable,  de  200,  300  grammes  en 
vingt-quatre  heures.  Da  fièvre,  quelquefois  très 
élevée,  se  maintient  parfois  à  un  degré  modéré 
atteignant  à  peine  38°  ;  dans  d’autres  cas,  c’est 
une  hypothermie  véritable  avec  tendance  à  l’algi- 
dité  ;  parfois,  alors  que  le  tronc  et  le  crâne  restent 
chauds,  la  face  et  les  membres  sont  froids.  De 
l^etit  malade  est  inerte,  profondément  asthénique, 
réagissant  à  peine  aux  excitations  par  une  gri¬ 
mace  douloureuse  et  un  cri  étouffé.  Da  respira¬ 
tion  est  précipitée,  à  50,  60  respirations  par  mi¬ 
nute,  parfois  ralentie,  mais  elle  est  surtout  irré¬ 
gulière  ;  profonde  avec  des  pauses  à  certains 
moments,  elle  s’accélère  à  d’autres  et  prend  le 
type  polypnéique  de  la  respiration  essoufflée. 
De  ventre  est  distendu,  tympanique,  l’anorexie 
marquée;  souvent  des  vomissements  ou  de  la 
diarrhée  s’ajoutent  à  ces  symptômes.  Da  rhino- 
pharyngite  prémonitoire,  le  battement  des  ailes 
du  nez,  la  survenue  brusque  dans  un  milieu  in¬ 
fecté,  en  n’importe  quelle  saison  et  particulière¬ 
ment  en  hiver,  toutes, ces  circonstances  donnent  à 
penser  qu’un  tel  syndrome  relève  d’une  infection, 
mais  l’examen  stéthacoustique  ne  permet  pas  de 
découvrir  l’existence  d’un  foyer  pulmonaire, 
ou  bien  il  s’agit  d'un  foyer  très  limité,  et  il  paraît 
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légitime  de  penser,  que  les  troubles  respiratoires  ne 
relèvent  pas  de  lésions  très  étendues  du  poumon, 
encore  que  les  constatations  anatomiques  soient 
quelquefois  en  désaccord  avec  les  données  de 
l’auscultation. 

Ce  syndrome  toxi-infectieux  est  d’une  haute 
gravité,  il  évolue  souvent  avec  une  brutalité 
déconcertante,  frappant  de  jeunes  enfants  admis 
à  propos  d’incidents  pathologiques  bénins  dans 
une  crèche  infectée. 

On  peut  dissocier  dans  cette  forme  les  cas  où 
les  troubles  bulbaires  sont  prédominants,  et 
ceux  où  le  syndrome  de  dénutrition  avec  déshy¬ 
dratation  aiguë  donne  à  l’infection  broncho¬ 
pulmonaire  aiguë  le  masque  d’un  état  choléri¬ 
forme. 

A  de  tels  états  il  faut  opposer  la  médication 
stimulante  :  la  strychnine,  l’éther  en  injections, 
le  bain  sinapisé  trouvent  leur  indication.  Quant  à 
la  médication  révulsive  ou  à  l’oxygénation,  elles 
sont  peu  opérantes.  Nous  avons  déjà  indiqué 
que  l’oxygénation  est  le  traitement  de  l’anoxémie, 
mais  que  cette  méthode  ne  peut  être  considérée 
comme  un  traitement  de  fond  de  l’état  infectieur, 
qui  évolue  indépendamment  de  l’action  de  l’oxy¬ 
gène  sur  les  accidents  asphyxiques. 

Au  fond,  dans  ces  états,  le  problème  évolutif  et 
pronostique  est  déjuger  quelle  est  l’aptitude  réac¬ 
tionnelle  d’un  organisme  aux  prises  avec  une 
infection  très  virulente,  et,  toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  ces  états  sont  comparables  à  certaines 
toxi-infections  alimentaires. 

Si  la  médication  stimulante  est  tout  ce  que  nous 
pouvons  opposer,  et  encore  avec  quelle  incertitude, 
au  syndrome  bulbaire,  au  syndrome  choléri¬ 
forme  il  faut  opposer  la  médication  réhydra¬ 
tante. 

Dans  ces  états,  l’avidité  de  l’organisme  pour 
l’eau  est  très  grande  et  il  est  remarquable  de 
voir  la  rapidité  avec  laquelle  le  sérum  en  injection 
intradermique  est  résorbé. 

Pour  réhydrater  l’organisme,  on  peut  utiliser 
les  injections  hypodermiques  ou  intrapéritonéales 
de  sérums  artificiels  isotoniques  chlorurés,  ou 
glucosés,  de  liquide  de  Ringer,  ou  mieux  de  sérum 
animal,  et  il  y  a  tout  intérêt  à  se  servir  du  sérum 
antipneumococcique.  Ce  n'est  pas  que  nous  soyons 
très  convaincus  de  la  qualité  antimicrobienne  de  ce 
sérum,  mais  il  nous  semble,  ainsi  que  l’un  de  nous 
l’a  indiqué  avec  Fouet,  que  les  sérums  albuminés 
sont  beaucoup  plus  actifs  que  les  sérums  salés  ou 
sucrés,  en  tant  qu’agents  d’une  réhydratation 
durable. 

Des  injections  sous-butanées  de  sérum  humain 
ou  de  sang  total,  et  mieux  les  transfusions  vraies, 
sont  beaucoup  plus  puissantes.  De  milieu  humain 
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apporte- t-il  des  anticorps  susceptibles  de  jouer 
un  rôle  actif  dans  la  défense  de  l’organisme  contre 
l’infection?  C’est  un  point  qui  n’est  pas  résolu, 
mais  la  valeur  de  la  transfusion  comme  thérapeu¬ 
tique  d’urgence  du  syndrome  cholériforme  est 
certaine.  La  transfusion  est  la  méthode  la  plus 
puissante,  celle  qui  donne  le  plus  de  résultats. 
Le  seul  inconvénient  de  la  méthode  est  qu’elle 
nécessite, outre  certaines  précautions  dans  le  choix 
du  donneur,  des  aides  expérimentés  ;  il  faut  dénu¬ 
der  la  veine  pour  injecter  commodément  une  quan¬ 
tité  de  sang  suffisante  à  un  nourrisson.  I^a  transfu¬ 
sion  devient  ainsi  une  véritable  pratique  chirurgi¬ 
cale,  qui  n’est  pas  réalisable  dans  tous  les  milieux. 

A  défaut,  c’est  à  l'injection  sous-cutanée  de  sang 
(ju’il  faut  recourir.  C’est  à  cette  méthode  que  nous 
avons  actuellement  recours.  Elle  nous  a  paru, 
comme  à  J.  Debray,  donner  des  améliorations  ines¬ 
pérées  et  même  des  guérisons.  Ces  injections  (lo^") 
peuvent  être  répétées,  autant  qu’il  est  nécessaire. 

Ea  transfusion-exsanguinisation,  d’après  Ro¬ 
bertson,  Brown  et  Simpson,  n’a  guère  d’action 
que  sur  l’état  général  et  sur  l’anémie  secondaire 
aux  bronchopneumonies. 

E’undenousavec  J.Debray(i)  a  pu  constater  les 
heureux  résultats  de  cette  intervention  contre  le 
syndrome  toxique.  Chez  une  petite  fille  de  sept 
mois,  atteinte  de  grippe  à  forme  toxique,  l’in¬ 
tervention  donna  une  amélioration  immédiate  de 
tous  les  S3unptômes,  comparable  de  tous  points 
à  ces  véritables  transformations  que  peut  donner 
la.  sérothérapie  dans  des  cas  de  diphtérie  grave  : 
chute  définitive  de  la  température,  reprise  de 
l’appétit,  augmentation  rapide  et  régulière  du 
poids.  Dans  un  autre  cas  de  bronchopneumonie, 
chez  un  enfant  de  quatre  mois,  l’exanguinisa- 
tion-transfusion  permit  de  gagner  du  temps  ;  les 
signes  d’intoxication  disparurent,  la  chute  ra¬ 
pide  du  poids  (350  grammes  en  trois  jours)  fut 
enrayée  et  remplacée  par  une  augmentation  pro¬ 
gressive,  et  labronchopneumo'nieguéritparlasuite. 

•  De  traitement  spécifique  des  infections 
broncho-pulmonaires  serait  la  méthode  idéale, 
sans  doute  applicable  à  toutes  les  formes  de  la 
maladie.  On  conçoit  que  l’on  puisse  recourir  à  des 
méthodes  biologiques  (sérums,  vaccins)  ou  chimio¬ 
thérapiques. 

En  fait,  le  problème  de  la  thérapeutique  spéci¬ 
fique  est  très  complexe.  Nous  avons  insisté,  au 
début  de  cet  article,  sur  le  polymorphisme  des 
germes,  qui,  à  l’état  pur,  ou  en  association,  inter¬ 
viennent.  Cette  mrdtiplicité  des  germes  rendra 
toujours  précaire  toute  thérapeutique  bactério¬ 
logique  orientée  contre  un  seul  germe.  Dans  un 

(i)  J.  Debray.  I,a  transfusion  de  sang  chez  le  nourrisson 
(Le  Nourrisson,  mai  1925,  p.  184). 


cas  donné,  il  est  très  souvent  fort  difficile,  pendant 
la  vie,  de  fixer  la  nature  du  germe  ou  des  germes 
en  cause,  et  la  bactériologie  faite  sur  le  cadavre 
dans  le  but  de  déterminer  le  germe  ou  les  germes 
en  cause  dans  un  foyer  épidémique,  èst  sujette  à  de 
nombreuses  causes  d’erreur. 

D’autre  part,  l’organisme  de  l’enfant  dan.s  les 
premiers  mois  ne  se  comporte  pas  vis-à-vis  des 
différentes  substances  immunisantes  de  la  même 
manière  que  l’organisme  des  sujets  plus  âgés. 
Cette  résistauce  à  la  vaccination  des  jeunes,  qui 
n’est  d’ailleurs  pas  spéciale  à  l’espèce  humaine, 
puisqu’on  n’a  jamais  pu  réaliser  l’immunisation 
active  chez  des  jeunes  poulains,  est  un  fait  biolo¬ 
gique  très  remarquable,  et  dont  on  n’a  générale¬ 
ment  pas  tenu  compte  dans  les  essais  d’immunisa¬ 
tion  chez  le  nourrisson. 

Ce  fait,  dont  nous  avons  pu  nous  convaincre 
à  propos  de  l’anatoxine  diphtérique  et  des  vac¬ 
cins  antistaphylococciques,  est  sans  doute  général 
et  nous  rend  quelque  peu  sceptiques  quand  il  s’agit 
de  vacciner  activement  des  nourrissons  contre 
différents  germes,  qui  d’ailleurs  ne  suscitent  pas 
une  immunité  durable  aux  autres  âges  de  la  vie. 

Cependant  MM.  Weil  et  Dufourt  (de  Lyon) 
ont  publié  à  différentes  reprises  des  statistiques 
assez  enthousiastes  de  faits  où  ils  avaient  eu  re¬ 
cours  à  la  vaccinothérapie.  Ils  ont  préparé  un 
vaccin  polyvalent  renfermant  un  milliard  de 
germes  par  centimètre  cube  et  dans  la  composi¬ 
tion  duquel  des  pneumocoques  de  types  divers 
I,  II  et  III  entrent  pour  un  tiers,  plusieurs  races 
d’entérocoques  pour  un  tiers,  le  dernier  tiers 
étant  constitué  par  un  mélange  de  tétragènes  et 
de  staphylocoques.  Eeur  vaccin  n’est  pas  dirigé 
contre  les  infections  broncho-pulmonaires  strep- 
tococciques,  ce  dernier  germe  ne  semblant  pas 
permettre  une  vaccination  effective.  Ils  retiennent 
dans  leur  statistique  41  cas  traités  de  manière 
suffisante  et  accusent  5  décès.  En  fait,  les  dix 
enfants  de  moins  d’un  an  qui  ont  été  traités  ont 
tous  guéri.  Ee  vaccin,  injecté  aux  doses  d’un 
quart,  un  tiers,  un  demi-centimètre  cube,  puis 
un  centimètre  cube  par  jour,  manifesterait  sur¬ 
tout  son  action  sur  les  symptômes  fonctionnels 
et  généraux,  et  plus  tardivement  sur  les  signes 
physiques,  les  foyers  restant  lents  à  se  résorber. 

MM.  Rohmer  et  Goehrs,qui  ont  utilisé  le  vaccin 
de  Weil  et  Dufourt,  opposent  à  26  cas  non  traités 
avec  17  morts  (65  p.  100),  26  cas  traités  parallèle¬ 
ment  pendant  la  même  période  avec  8  morts 
(31p.  100). 

M.  Chatin  a  employé  dans  deux  pouponnières 
le  même  vaccin  à  titre  prophylactique.  Dans  une 
première  série,  sur  ii  enfants  de  moins  d’un  an 
présentant  des  symptômes  de  bronchite  plus  ou 
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moins  grave,  l’affection  n’aboutit  que  dans  un 
cas  à  une  bronchopneumonie  mortelle. 

Dans  une  deuxième  série,  20  enfants  de  moins 
de  six  mois,  atteints  de  grippe,  guérirent  tous 
sans  présenter  de  signes  de  bronchopneumonie 
confirmée. 

Ces  premiers  résultats  sont  très  encourageants. 
Personnellement,  nous  n’avons  pas  encore  pu 
faire  usage  du  vaccin  de  Weil  et  Dufourt  et 
nous  nous  proposons  de  le  faire  dans  le  service  de 
la  Maternité. 

Pa  sérothérapie  antipneumococcique  ne  semble 
pas  jusqu’à  présent  avoir  procuré  aux  nombreux 
auteurs  qui  l’ont  employée  les  résultats  éclatants 
que  l’on  est  en  droit  d’attendre  d’un  sérum  spéci¬ 
fique  —  et  que  le  sérum  antidiphtérique  (sérum 
antitoxique  et  non  antibactérien,  il  est  vrai) 
donne  chez  le  nourrisson  comme  chez  l’adulte. 
MM.  d’CD)lsnitz  et  Colle  ont  rapporté  avec  beau¬ 
coup  de  prudence  dans  leurs  conclusions  une  série 
favorable  :  16  nourrissons  traités,  4  morts  dont 
3  atteints  de  bronchopneumonie  post-morbilleuse. 
Mais  ils  préfèrent  associer  la  sérothérapie  anti¬ 
pneumococcique  à  la  vaccinothérapie,  ils  pré¬ 
tendent  ainsi  agir  plus  rapidement  et  dans  une 
certaine  mesure  atténuer  les  inconvénients  de  la 
phase  négative  de  la  vaccinothérapie.  Sur  30  cas 
avec  6  décès,  ils  n’ont  soigné  par  cette  méthode 
que  2  enfants  de  moins  d’un  an  avec  une  guérison 
et  une  mort. 

Personnellement,  nous  injectons  le  sérum  anti¬ 
pneumococcique  à  doses  assez  fortes,  40  à  80  cen¬ 
timètres  cubes  pendant  plusieurs  jours,  mais  nous 
le  considérons  bien  plus  comme  un  agent  de 
réhydratation  que  comme  un  agent  anti-infec¬ 
tieux  spécifique. 

ha  chimiothérapie  des  infections  pneumo- 
cocciques  n’est  pas  chimérique,  h’expérimentation 
montre  en  effet  que  l’éthylhydrocupréine  (opto- 
chine)  jouit  d’une  action  élective  remarquable 
sur  le  pneumocoque. 

Morgenroth  et  hévy,  Morgenroth  et  h.  Gut- 
mann  démontrent  l’action  prophylactique  du¬ 
rable  des  injections  d’optochine  en  solution  hui¬ 
leuse  contre  la  pneumococcie  expérimentale  de 
la  souris  blanche.  Bochruke  chez  la  souris,  injec¬ 
tée  avec  l’optochine,  obtient  les  mêmes  effets  de 
neutralisation  d’une  inoculation  intrapéritonéale 
d’un  pneumocoque  très  virulent. 

Morgenroth  et  Kaufmann  pratiquent  simulta¬ 
nément  l’inoculation  et  l’injection  de  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  à  2  p.  100  d’optochine 
dans  l’huile  d’olive  et  continuent  le  traitement  trois 
jours  sans  réaliser  la  pneumococcie  expérimentale. 

En  comparaison,  l’éthylhydroquinine,  la  qui¬ 
nine  ne  donnent  que  des  résultats  négligeables. 
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L’action  de  la  drogue  est  aussi  curatrice  (Mor¬ 
genroth  et  Lévy).  Le  pneumocoque  apparaît 
dans  le  sang  de  la  souris  blanche  six  heures  après 
l’inoculation;  faite  à  ce  moment, l’injection  est 
efficace,  et  même  vingt  et  vingt-huit  heures  après 
l’inoculation  elle  manifeste  encore  une  action. 

In  vitro,  l’électivité  de  l’action  de  l’éthylhydro¬ 
cupréine  (optochine)  sur  le  pneumocoque  est  évi¬ 
dente  (Wright).  Alors  que  le  gaïacol  à  une  con¬ 
centration  de  i/i  500  000  tue  le  pneumocoque 
en  solution  salée,  dans  le  sérum  humain  il  n’agit 
plus  qu’à  la  concentration  de  1/500  ;  il  en  est  tout 
autrement  pour  l’optochine,  dont  l’action  est 
presque  identique  dans  l’eau  salée  et  dans  le 
sérum  (1/800  000  en  eau  physiologique,  1/400  000 
en  sérum).  En  opposition  à  ces  faits,  l’action  de 
l’optochine  sur  le  staphylocoque  et  les  bacilles 
typhiques  est  médiocre  in  vitro. 

Tugendreich  et  Russo  font  des  dilutions  pro¬ 
gressives  d’optochine  dans  des  cultures  de  pneu¬ 
mocoque  et  les  injectent  à  la  souris  :  ils  con¬ 
statent  les  effets  remarquables  de  ce  corps. 
D’autres  produits  (isopropylhydroquinine,  iso- 
butylhydroquinine,  isoamylhydrocupréine)  ne 
jouissent  pas  de  la  même  action  ;  les  dérivés  de 
la  quinine  et  de  l’hydroquinine  sont  sans  in¬ 
fluence. 

Il  semble  résulter  de  ces  travaux  expérimen¬ 
taux  que  l’optochine  ait  une  action  élective  con¬ 
sidérable  contre  le  pneumocoque,  et  que  cette 
substance  puisse  devenir  la  base  d’un  traitement 
chimiothérapique  des  pneumococcies. 

En  fait,  l’application  en  clinique  humaine  est 
rendtie  très  difficile  par  la  toxicité  du  médica¬ 
ment.  Tous  ceux  qui  ont  utilisé  l’optochine  dans 
le  traitement  des  pneumococcies  ou  des  infections 
broncho-pulmonaires  aiguës  ont  vu  des  accidents 
graves,  en  particulier  des  cas  d’amblyopie  passa¬ 
gère  et  même  d’amaurose  définitive,  et  jusqu’à 
présent  l’emploi  de  l’optochine  reste  limité  aux 
cas  où  l’on  peut  mettre  une  solution  d’optochine 
à  faible  concentration  directement  au  contact 
des  germes  infectants  (pleurésie  purulente,  con¬ 
jonctivite  à  pneumocoques  etpeut-être  méningites) . 

Beaucoup  d’auteurs  se  contentent  de  doimer 
aux  malades  les  sels  de  quinine  habituels,  qui  n’ont 
d’ailleurs  qu’une  action  pneumococcide  faible. 

Tels  sont  les  moyens  que  nous  avons  actuelle¬ 
ment  en  main  pour  lutter  contre  les  broncho¬ 
pneumonies.  Ils  sont  évidemment  encore  très 
insuffisants.  Certaines  méthodes  sont  préconisées 
à  l’exclusion  de  toute  autre,  comme  ayant  une 
efficacité  supérieure.  En  réalité,  il  faut  s’entourer 
de  garanties  minutieuses  dans  l’appréciation  des 
résultats.  Trop  souvent,  en  effet,  des  succès  sont 
attribués  à  une  vaccinothérapie  ou  à  une  séro- 


MAURER.  —  LA  PHRENICECTOMIE 


thérapie  prétendue  spécifique,  alors  que  l’espèce 
microbienne  n’a  pas  été  déterminée,  ou  qu’il  ne 
s’agit  peut-être  que  d’une  flore  secondaire,  d’un 
microbe  de  sortie.  D’autre  part,  le  terrain  a 
une  grande  valeur  pronostique.  Tous  les  cHni- 
ciens  ont  insisté  sur  la  différence  d’évolution 
d’une  bronchopneumonie  suivant  l’âge  de  l’en¬ 
fant,  et  l’on  doit  à  l'exemple  de  M.  Comby  publier 
dans  les  statistiques,  à  côté  des  effets  thérapeu¬ 
tiques  constatés,  le  nombre  d’années  ou  de  mois 
des  sujets  traités.-  Il  faut  enfin  poser  un  diagnostic 
réel  de  bronchopneumonie  et  ne  pas  confondre 
sous  ce  nom  toutes  les  affections  respiratoires  de 
l’enfance.  D’effort  doit  porter  avant  tout  sur  la 
lutte  contre  l’infection,  et  il  faut  malheureusement 
reconnaître  que  nous  connaissons  assez  mal  les 
lois  du  déterminisme  morbide  et  de  la  résistance 
des  individus  aux  gennes  pathogènes. 


LA  PHRÊNICECTOMIE 
DANS  LES  AFFECTIONS 
PULMONAIRES 

A.  MAURER 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  32  cas  de 
phrénicectomie  dont  30  ont  été  opérés  par  nous 
et  2  suivant  notre  technique  par  notre  ami  Merle 
d’Aubigiié,  interne  dans  le  service  de  notre  maître 
le  Proust.  Ces  32  cas  se  répartissent  ainsi  : 

22  fois  il  s’agissait  de  tuberculose  pulmonaire  ; 

6  fois  de  dilatation  des  bronches  ; 

4  fois  de  gangrène  pulmonaire. 

Tout  d’abord  nous  afiirmoiisla  nécessité,  avant  de 
pratiquer  la  phrénicectomie,  d’examens  faits  par 
des  médecins  au  courant  des  affections  pulmonaires. 

Tous  nos  malades  ont  été  examinés  clinique¬ 
ment  et  à  la  radioscopie,  et  les  indications  opéra¬ 
toires  ont  été  posées  :  10  fois  par  le  D^Ristet  ses 
collaborateurs  (D^  Brissaud  2  fois,  D^  Coulaud 
7  fois,  M.  Trocmé  i  fois)  ;  4  fois  par  le  D^  Rolland  ; 
3  fois  par  le  prChauffard  et  le  D^  Ravina  ;  2  foispar 
le  Rathery  et  M.  Troané,  interne  du  service  ; 
2  fois  par  le  D^  Bue  ;  2  fois  par  le  D^  Coulaud  ; 
I  fois  par  le  P^  Widal  et'  le  D^  de  Germes  ;  i  fois 
par  le  P^  Léon  Bernard  et  les  Baron  et  Valtis  ; 
I  fois  par  les  D"  Rist  et  Laubry;  i  fois  par  les 
Drs  Rist  et  Davrinche  ;  i  fois  par  le  Dt  Paisseau 
et  M.  Hamburger,  interne  du  service  ;  i  fois  par 
le  Dr  Michel  et  M.  Wahl,  interne  du  service  ; 
I  fois  par  le  Dr  Rist  ;  i  fois  par  le  Dr  Schuhnann  ; 
I  fois  par  le  Dr  Ravina  ;  i  fois  par  les  D™  Rist  et 
Rindberg. 
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.  Dans  ce  travail,  nous  apportons  les  résultats 
de  notre  expérience  personnelle.  Les  opinions  que 
nous  pouvons  émettre  étant  .sans  doute  suscep¬ 
tibles  de  modifications,  elles  restent  évidemment 
soumises  à  une  expérience  plus  grande,  fonction 
d’un  plus  grand  nombre  de  cas  observés  et  d’un 
temps  plus  long  écoulé  depuis  l’opération. 

Nous  donnerons  dans  cette  étude  quelques-unes 
de  nos  observations  les  plus  anciennes  ou  les 
plus  typiques. 

Sur  les  20  cas  de  tuberculose  pulmonaire,  7  de 
nos  malades  sont  opérés  depuis  un  an  au  plus. 
La  phrénicectomie  nous  a  donné  des  résultats 
certainement  supérieurs  à  ce  que  nous  en  atten¬ 
dions.  Nous  l’avions  d’abord  envisagée  comme  une 
méthode  «  seconde  »,  ne  pouvant  jamais  soute¬ 
nir  la  comparaison  avec  le  pneumothorax  et  la 
thoracoplastie.  C’était  a  priori  porter  sur  cette 
méthode  un  jugement  peut-être  prudent,  mais 
assurément  trop  sévère,  car  nous  pouvons  donner 
des  résultats  en  tous  points  comparables  aux  meil¬ 
leurs  d’un  pneumothorax  ou  d’une  thoraco¬ 
plastie. 

La  méthode  est  intéressante  à  divers  titres. 

C’est  ainsi  qu’elle  permet  de  remplacer  un 
pneumothorax  qui  n’est  pas  indiqué  ou  qui  est 
impossible  à  réaliser,  qu’elle  permet  de  suppléer 
à  un  pneumothorax  qu’on  ne  peut  poursuivre  ou 
de  s’associer  avantageusement  à  un  pneumothorax 
dont  les  effets  sont  insuffisants. 

Toujours  à  tenter  avant  une  thoracoplastie, 
èlle  rend  cette  intervention  moins  dangereuse 
et,  dans  des  cas  particulièrement  hem'eux,  permet 
de  l’éviter. 

Quant  à  la  qualité  des  résultats  obtenus,  elle 
,est  fonction  de  la  nature  des  lésions  et  du  soin 
avec  lequel  la  cure  hygiéno-diététique  est  assurée 
par  la  suite. 

Il  est  des  cas  particulièrement  graves  de  tuber¬ 
culose  bilatérale,  fébrile,  où  lion  ne  sait  plus  quoi 
faire  et  où  la  phrénicectomie  donne  une  améliora¬ 
tion  de  plusieurs  mois  avec  chute  de  température 
et  reprise  du  poids. 

Il  est  au  contraire  des  cas  choisis  de  tuberculose 
pulmonaire  excavée  unilatérale,  non  fébrile,  où 
la  phrénicectomie  peut  donner  un  affaissement 
complet  de  la  caverne  et  des  résultat^  cliniques 
remarquables. 

Enfin,  il  est  des  résultats  intermédiaires  aux 
précédents. 

On  comprend  donc  qu’il  faut  sérier  les  cas,  pré¬ 
ciser  les  indicatjions  et  juger  de  la  valeur  des 
résultats  non  en  bloc,  mais  d’après  les  formes  cli¬ 
niques  auxquelles  ils  ressortissent. 

Proposée  en  1911  par  Stuertz  pour  les  cavernes 
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de  la  base  du  poumon,  et  en  1913  par  Schepel- 
mann  pour  la  tuberculose  pulmonaire  au  stade 
précoce,  elle  n’avait  pas  donné  de  grands  résultats 
cliniques. 

Il  est  vrai  que  l’opération  consistait  en  une 
simple  section  du  nerf  phrénique,  phrénicotomie 
proprement  dite. 

Il  y  a  plus  d’un  au,  nous  avons  proposé  le  terme 
de  <1  phrénicectomie  »  pour  désigner  l’opération  que 
nous  recommandons  et  qui  consiste  en  une  résec¬ 
tion  partielle  du  nerf  phrénique. 

Si  on  a  recours  à  cette  résection,  c’est  que 
Gœtze  et  Félix  ont  montré  qu'à  la  suite  de  la 
phrénicectomie  simple,  l’hémidiaphragme  corres¬ 
pondant  ne  restait  pas  immobilisé  dans  les  trois 
quarts  des  cas.  Peut-être  y  avait-il  eu  régénéra¬ 
tion  nerveuse,  peut-être  y  avait-il  action  de 
suppléance  par  des  fibres  motrices  accessoires 
restées  intactes. 

Nous  rappelons  qu’anatomiquement  le  nerf 
phrénique  prend  une  origine  principale  aux  dépens 
de  la  quatrième  paire  cervicale  et  des  origines 
accessoires  aux  dépens  des  cinquième  et  sixième 
paires  cei'vicales. 

L’originesefait  seulementaux  dépens  d’uneseule 
imire,la  quatrième,  dans  trois  huitièmes  descas  ;  de 
deux  paires,  quatrième  et  troisième  ou  quatrième 
et  cinquième  (d’une  manière  équivalente),  dans 
trois  huitièmes  des  cas  également;  des  trois  pai¬ 
res,  quatrième,  troisième  et  cinquième,  dans  les 
deux  huitièmes  des  cas  restants.  Quelquefois 
même  il  peut  y  avoir  une  origine  accessoire  du 
plexus  brachial. 

Or,  les  fibres  venues  de  la  cinquième  paire 
peuvent  ne  rejoindre  le  tronc  principal  du  phré¬ 
nique  que  loin  dans  le  thorax,  c’est  ce  qui  con¬ 
stitue  alors  le  nerf  phrénique  accessoire  qui, 
habituellement,  dans  la  région  cervicale,  suit  le 
tronc  principal  du  phrénique  sur  la  face  antérieure 
du  scalène  antérieur,  iDarallèlement  à  lui,  à  5  milli¬ 
mètres  environ  de  son  bord  interne,  d’où  l’indi¬ 
cation  de  vérifier  dans  le  sens  transversal  la  face 
antérieure  du  scalène  antérieur,  afin  d’y  pouvoir 
sectionner  et  réséquer  ce  phrénique  accessoire, 
lînfin  le  nerf  phrénique  reçoit  des  anastomoses 
qu’il  faut  rompre  au  cours  de  l’intervention  : 

Deux  anastomoses  au  cou  avec  le  sympathique 
(fibres  sensitives)  ; 

Une  anastomose  inconstante  avec  la  branche 
descendante  du  nerf  grand  hjqooglosse  ; 

Une  anastomose  avec  le  nerf  du  sous-clavier. 

lîn  réalité,  cette  dernière  est  seule  importante, 
car  elle  peut  apporter  au  nerf  phrénique  des 
fibres  motrices. 

Elle  rejoint  celui-ci  en  passant  en  avant  de  la 
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veine  sous-clavière.  Aussi  comprenons-nous  les 
chirurgiens  qui,  comme  Gœtze,  sectioiment  délibé¬ 
rément  le  nerf  sous-clavier.  Pour  nous,  sans  croire 
à  la  nécessité  de  le  rechercher  systématiquement, 
nous  pensons  que  lorsqu’on  le  rencontre  au  cours 
de  l’intervention,  on  peut  avantageusement  le 
sectionner.  Si  on  ne  le  rencontre  pas,  la  section  du 
nerf  phrénique  avec  l’enroulement  de  son  bout 
périphérique  arrache  l’anastomose  avec  le  nerf 
du  sous-clavier  et  permet  d’obtenir  le  résultat 
recherché.  I^e  but  qu’on  poursuit  en  effet  par  ces 
sections,  c’est  la  paralysie  de  la  moitié  corres¬ 
pondante  du  diaphragme,  qui  s’élève  dans  l’hé- 
mithorax  et  reste  immobile. 

Nous  avons  essayé  de  préciser  les  conséquences 
de  cette  paralysie  sur  le  jeu  du  poumon. 

Chez  un  sujet  normal,  non  opéré,  le  jeu  des 
muscles  respiratoires  agrandit  dans  tous  les  sens 
la'  cavité  thoracique  au  moment  de  l’inspiration, 
le  poumon  sollicité  par  le  vide  pleural  se  distend. 

vSur  un  poumon  parcouru  par  des  bandes  de 
sclérose,  011  peut  à  la  radioscopie  prendre  une 
certaine  connaissance  de  la  mécanique  pulmonaire. 
C’est  ainsi  que  la  partie  inférieure  du  poumon 
s’abaisse,  tandis  que  la  partie  supérieure  s’élève  ; 
les  parties  centrales  se  déplacent  peu  dans  le  sens 
de  la  hauteur,  mais  subissent  surtout  une  amplia¬ 
tion  en  largeur  et  en  profondeur,  suivant  un  plan 
horizontal. 

Quand  on  a  sectionné  le  nerf  phrénique,  la  para¬ 
lysie  de  l’hémidiaphragme  réduit  la  cavité  thora¬ 
cique  du  côté  correspondant  : 

1°  Dans  le  sens  vertical,  car  le  diaphragme 
remonte  dans  le  thorax  ; 

2°  Dans  le  sens  transversal,  car,  le  poumon  étant 
refoulé  dans  la  partie  plus  haute  et  plus  étroite 
de  la  cavité  thoracique,  les  mouvements  d’amplia¬ 
tion  suivant  un  plan  horizontal  y  sont  moins 
importants. 

Cette  réduction  de  la  cavité  thoracique  se  fait 
sentir  dans  toute  l’étendue  du  poumon  ;  elle  a 
pour  conséquence  une  gêne  de  la  mécanique  pul¬ 
monaire. 

Dans  le  sens  vertical  autour  de  son  hile,  l’arbre 
pulmonaire  est  gêné  pour  se  distendre  comme,  à 
l’intérieur  d’une  boîte  trop  étroite,  les  doigts  de 
la  main  sont  gênés  pour  s’écarter  -les  uns  des 
autres. 

Il  résulte  donc  de  l’ascension  du  diaphragme 
une  diminution  dans  l’étendue  de  la  mécanique 
pulmonaire. 

I<es  excavations  ne  subissent  plus  la  même 
attraction  périphérique  qui  tend  à  les  maintenir 
béantes.  Si  elles  siègent  vers  la  partie  inférieure  du 
poumon,  elles  subissent  en  outre,  par  l’intermédiaire 
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de  rhémidiaphragme  paralysé,  les  effets  de  la  com¬ 
pression  abdominale. 

Enfin  la  gêne  de  la  mécanique  pulmonaire  en¬ 
traîne  une  diminution  du  travail  respiratoire 
et,  partant,  un  certain  repos  de  l’organe. 

Indications.  —  Ees  indications  de  la  phréni- 
cectomie  ont  été  bien  précisées  par  Jobn  Alexan¬ 
der.  Elles  ■  doivent  être  envisagées  dans  les  cas 
suivants  : 

1°  Étendue  des  lésions.  —  Il  est  préférable 
qu’il  y  ait  unilatéralité  des  lésions,  mais  la  règle 
n’est  pas  absolue  comme  pour  le  pneumothorax. 

Évidemment,  toutes  choses  égales  d’ailleurs 
du  côté  opéré,  l’avenir  du  malade  est  plus  com¬ 
promis  et  les  bienfaits  de  l’intervention  plus  dou¬ 
teux  s’il  existe  des  lésions  du  côté  opposé. 

•  Néanmoins,  même  quand  il  y  a  bilatéralité  des 
lésions,  l’opération  peut  être  indiquée  comme  dans 
le  cas  suivant. 

OBSipRVAïiON  I.  —  M.  B...,  vingt-trois  ans  (observa¬ 
tion  due  à  l’obligeance  du  Dr  Rolland). 

Tuberculose  bilatérale  à  prédominance  droite.  Infil¬ 
tration  du  sommet,  cavité  de  la  base.  Début  il  y  a  neuf 
ans.  Série  de  séjours  dans  divers  sanatoria,  plusieurs 
poussées  évolutives  dont  une  sévère  en  1923.  Les  lésions 
gauches,  après  une  période  d’observation,  ayant  été 
jugées  peu  ou  pas  évolutives,  tentative  de  pneumothorax 
artificiel  le  5  novembre  1924.  Bons  effets  immédiats, 
mais,  la  volumineuse  cavité  de  la  base  demeurant  béante, 
on  décide  de  pratiquer  une  phrénicectomie  (6  décembre 
1924,  Dr  Maurer). 

Très  bons  effets  immédiats,  diminution  de  la  toux  et 
de  l’expectoration.  Le  10  janvier,  zona  de  la  quatrième 
cervicale  droite.  Insomnie.  Le  22  janvier,  hémoptysies 
fébriles  répondant  à  une  poussée  évolutive  gauche.  La 
fièvre  tombe,  mais  le  pouls  demeure  rapide.  L’intensité  de 
la  dyspnée  fait  craindre  à  un  moment  une  généralisation 
granulique.  Puis  tout  se  calme.  L’état  du  malade  permet 
son  départ  pour  Hauteville  en  mai  1925.  Là  une  nouvelle 
hémoptysie  survient,  mais  elle  n’est  suivie  d’aucune  mani¬ 
festation  évolutive  nouvelle.  Au  contraire,  une  amélio¬ 
ration  lente  mais  certaine  survient  après  quelques  mois 
de  traitement.  Le  pneumothorax  n’a  pas  été  entretenu, 
mais  les  effets  favorables  de  la  phrénicectomie  continuent 
à  se  faire  sentir.  La  cavité  de  la  base  semble  collabée. 
Les  lésions  du  côté  symétrique  paraissent  stabilisées. 

2°  Siège  des  lésions.  —  Ce  sont  surtout  les 
lésions  de  la  base  qui  par  leur  topographie  ont 
une  tendance  évolutive  beaucoup  plus  marquée 
parce  qu’elles  siègent  précisément  dans  la  partie 
du  poumon  qui  est  sujette  aux  mouvements 
d’expansion  les  plus  amples. 

Or  ces  lésions  nécessitent  un  repos  et  une  com¬ 
pression  prolongée  que  seule  la  phrénicectomie 
peut  leur  donner. 

*  Elles  s’accompagnent  d’ailleurs  parfois  d’adhé¬ 
rences  provoquant  des  douleurs,  de  la  toux,  des 
troubles  gastriques  qui  constituent  autant  d’indi¬ 
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cations.  Elles  obéissent  directement  à  l’action  de 
la  phrénicectomie,  car  le  collapsus  est  probable¬ 
ment  plus  marqué  dans  le  lobe  inférieur  que  dans  le 
lobe  supérieur. 

Observation  II.  —  M"»  T...  S...,  vingt  et  un  ans 
(observation  due  à  l’obligeance  dn  Dr  Bue) . 

Tuberculose  pulmonaire  de  la  base  droite  à  évolution 
torpide.  Les  premiers  symptômes  ont  apparu  en  1923. 
lîn  février  1925,  la  malade  tousse  et  crache  une  ou  deux 
fois  par  jour.  Elle  n’a  pas  eu  d’hémoptysies.  Les  crachats 
sont  bacillifères.  Apjurexie.  État  général  satisfaisant 
malgré  un  amaigraissement  de  2  à  3  kilogrammes  depuis 

Examen  physique.  — Agauche,  normal;  à  droite,  rétrac¬ 
tion  de  la  base  droite  plus  visible  en  avant.  Matité  et 
diminution  du  murmure  vésiculaire.  Quelques  râles 
après  la  toux  à  la  base  droite. 

Examen  radiologique.  —  Poumon  gauche  :  taches  dis¬ 
crètes,  calcifiées  et  ne  paraissant  pas  évoluées  sous  la 
clavicule.  Poumon  droit  :  moitié  supérieure  normale  ; 
moitié  inférieure,  opacité  homogène  compacte  à  limite 
supérieure  imprécise,  plus  opaque  à  l’extrême  base. 
Effacement  du  sinus.  Diminution  notable  de  l’amplitude 
des  mouvements  du  diaphragme  droit.  Porte  attraction 
du  coeur  à  droite. 

Plusieurs  tentatives  de  pneumothorax  ont  été  faites 
sans  succès. 

Phrénicectomie  droite  (Dr  Maurer)  le  16  mars  1925. 
La  malade  est  rentrée  à  Angicourt  le  26  mars.  Suites 
opératoires  normales.  L’expectoration  est  restée  pendant 
un  mois  aussi  abondante  qu’avant  l’intervention,  puis 
elle  est  devenue  de  plus  en  plus  rare.  Actuellement  elle 
est  pratiquement  nulle.  Les  examens  de  crachats  ont 
été  positifs  jusqu’à  fin  mai.  Depuis  cette  époque,  sur 
7  examens  pratiqués,  un  seul  a  été  positif  en  octobre 
1925.  La  malade  ne  se  plaint  ni  de  douleurs  thoraciques, 
ni  de  gêne  respiratoire.  Sa  température  est  normale. 

Examen  physique.  —  Côté  gauche  normal.  A  droite, 
rétraction  de  la  base.  Diminution  de  l’amplitude  des 
mouvements  respiratoires.  Matité  complète  de  la  base 
droite  jusqu’à  l’angle  de  l’omoplate. 

SoufiSe  aux  deux  temps.  Pectoriloquie.  Bronchophonie 
dans  une  zone  limitée  entre  la  partie  inférieure  de  l’omo¬ 
plate  et  la  colonne  vertébrale.  Au-dessous  de  cette  zone 
le  murmure  vésiculaire  ne  s’entend  plus. 

La  radiographie  (avril  1925)  a  montré  l’ascension  de 
la  coupole  diaphragmatique  droite  remontant  jusqu’à  la 
pointe  de  l’omoplate  et  à  la  septième  côte  en  arrière, 
masquant  complètement  les  opacités  précédemment  con¬ 
statées  au  niveau  de  la  base.  Dans  la  moitié  supérieure 
du  champ  pulmonaire  droit  et  du  côté  gauche,  pas  de 
modifications  appréciables. 

Depuis  cette  époque,  deux  autres  clichés,  le  dernier 
le  6  janvier  1926,  n’ont  pas  montré  de  changement  dans 
la  situation  du  diaphragme.  La  rétraction  du  champ 
pulmonaire  droit  paraît  s’accuser,  la  trachée  nettement 
déplacée  vers  la  droite.  ^ 

Le  résultat  opératoire  a  été  très  favorable. 

E’action  de  la  phrénicectomie  se  fait  également 
sentir  pour  des  lésions  situées  plus  haut.  Eorsqu’il 
n’y  a  pas  d  ’  adhérences  pleurales  à  la  partie  inférieure 
du  thorax, le  collapsus  s’étend  sur  le  poumon  tout 
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entier,  qui  constitue  un  tout  élastique.  Nous  don¬ 
nons  à  l’appui  de  cette  affirmation  deux  obser¬ 
vations.  Sur  les  radiographies  on  peut  constater 
la  diminution  des  cavités  pulmonaires. 

Dans  un  cas  (observation  III),  après  améliora¬ 


tion  très  nette,  la  mort  est  survenue  huit  mois 
après  l’opération  par  hémoptysie  foudroyante. 
Dans  le  deuxième  cas  (obs.  IV), 
l’amélioration  est  telle,  le  résultat 
.si  satisfaisant  qu'on  est  tenté  de 
dire  qu’il  y  a  au  moins  apparence 
de  guérison. 

OnsERVATroNlII.  —  M">‘!  D...,  trente- 
deux  ans  (observation  due  à  l’obligeauce 
du  Dr  Rolland) . 

Tuberculose  puUnonaire  excavée  du 
poumon  droit  ayant  débuté  au  priu- 
temp.s  1921.  En  octobre  1923,  pneumo¬ 
thorax  artificiel  ayant  donné  des  résul¬ 
tats  incomplets.  En  août  1924,  hémo¬ 
ptysie  importante  fébrile,  ayant  fait 
craindre  une  poussée  évolutive  du  côté 
gauche  et  ayant  fait  suspendre  les 
insufilations.  D’arrêt  du  pneumothorax 
amène  une  aggravationdessymptôme.s, 
la  volumineuse  cavité  siégeant  au  tiers 
moyeu  du  poumon  étant  plus  béante 
que  jamais  (Radio  i). 

l’irrénlcectomie  en  octobre  r924  (D' 

Maurer) .  Bons  résultats  immédiats.  Dimi¬ 
nution  de  volumede  la  cavdio  i  his)  .ité  (Ra 
Diminution  de  l’expectoration.  Stabili¬ 
sation  thermique.  Cure  d’hiver  satisfai¬ 
sante  à  Amélit-les-Bains.  En  juin 
1925,  la  malade,  étant  rentrée  à  Paris,  meurt  subitement 
d’une  hémoptysie  foudroyante  (sans  que  les  lésions  se 
soient  étendues  au  côté  symétrique). 


Observation  IV. —Mœo  H.. „  vingt-huit  ans  (obser¬ 
vation  due  à  l'obligeance  du  Dr  Rolland). 

Tuberculose  ù  prédominance  unilatérale  gauche  large¬ 
ment  excavée  (cavité  descendant  au-dessous  du  tiens 
moyen  du  champ  pulmonaire  gauche)  (Radio  2).  Taches  et 
marbrures  du  sommetsymétrique.  Début  clinique  en  jan¬ 
vier  1921.  Aucun  traitement  rationnel 
jusqu’en  mai  1923.  A  cette  époque, 
état  misérable,  fièvre,  amaigrissement 
(38  kilogrammes).  Toux.  Expectoration 
bacillifère. 

Troubles  digestifs. 

Pneumothorax  impossible  en  raison 
des  lésions  symétriques.  Cure  de  repos 
et  d’aération  sévère.  Amélioration  im¬ 
portante.  En  septembre  1924,  peu  de 
modification  des  signes  physiques.  Per¬ 
sistance  de  la  cavité  et  des  lésions  sy¬ 
métriques,  mais  meilleur  état  général. 
Reprise  de  l’appétit,  du  poids.  Diminu¬ 
tion  de  la  toux  et  de  l’expectoration.  De 
pneumothorax  n’est  toujours  pas  réali- 
.sable.  D’importante  rétraction  thora¬ 
cique  gauche  fait  d’ailleurs  soupçonner 
une  symphyse  pleurale.  Pour  aider  au 
travail  cicatriciel  des  lésions,  on  décide 
de  pratiquer  une  phrénicectomie  (17 
octobre  1924,  Dr  Maurer). 

A  la  suite  de  cette  opération,  l’amé¬ 
lioration  s’accentue  nettement.  Datoux 
et  l’expectoration  disparaissent  entière¬ 
ment  dans  les  mois  qui  suivent.  Des 
douleurs  thoraciques  de  la  base 
gauche  disparaissent  également.  Des 
digestions  sont  meilleures.  Da  ma¬ 
lade  engraisse  (44  kilogrammes  a 


de  38  eu  1923).  D’ascension  diaphragmatique  (quatre 
travers  de  doigt)  se  maintient.  Da  limite  inférieure  de 


“  D .. . .  Un  mois  après  la  phrénicectomie,  la  caverne  n’occuiio 
n  espace  intercostal_et  demi.  Ascension  du  diaphragme. 

'la  cavité  semble  descendre  moins  bas.  De  sommet 
droit  tend  à  s’éclairer.  En  août  1925,  persistance  d’un 
excellent  état  général.  Da  cavité  a  presque  entière- 
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ment  disparu  ;  il  ne  persiste  plus  qu'une  image  cavitaire 
résiduelle  dont  le  diamètre  est  celui  d'une  pièce  d’un 
franc  environ  (Radio  2  bis).  Ultérieurement  une  coque¬ 
luche  intercurrente  est  supportée  sans  complications.  La 
malade  est  actuellement  enceinte  de 
quatre  mois,  elle  suj)porte  admirable 
ment’sa  grossesse  et  ne  s’est  jamais  auss 
bien  portée. 


matin  mais  ne  crache  plus.  L’ascension  partielle  du  dia¬ 
phragme  s’est  maintenue.  L’opacité  des  lésions  pulmo¬ 
naires  diminue.  Les  signes  stéthoscopiques,  craquements 
secs,  respiration  bronchique,  persistent. 


3°  Formes  rnatomiques.  —  Ce 
.sont  les  formes  cavitaires  qui  sont 
le  plus  justiciables  de  la  méthode. 
C'est  pour  ces  formes  que  nous 
avons  pratiqué  le  plus  grand  nom¬ 
bre  de  nos  phrénicectomies,  mais 
les  formes  avec  infiltration  et  ré¬ 
traction  cicatricielle  en  tirent  éga¬ 
lement  un  bénéfice  réel.  Nous  en 
donnons  pour  preuve  l’observa¬ 
tion  suivante. 


OiiSKUVA'riON  V.  —  M.  J...,  trente 
ans  (observation  due  à  l’obligeance  du 
Lr  Rolland). 

Tuberculose  fibro-caséeuse  du 
met  droit  datant  de  deux  ans.  Lésions 
discrète.s  non  évolutives  du  côté  symé¬ 
trique.  Aucun  traitement  rationnel  jus¬ 
qu'en  octobre  1924.  A  ce  moment,  ten¬ 
tative  de  pneumothorax  artificiel  : 
fructueuse,  du  fait  d’une  sympliy; 
Phrénicectomie  en  octobre  1924  (Dr  Mr 


Radio  2  bis. — M"': 


.urer).  Ascension 


I...  Disparition  presque  complète  de  la  et 
dix  mois  après  la  phrènicectomie. 


diaphragmatique  intéressant  seulement  la  partie  in-  mée,  il  1 


lovembre  1925,  l’amélioration  s’est  encore  affir- 
e  persiste  plus  à  l’écran  que  des  marbrures  juxta¬ 
hilaires  et  sous-claviculaires.  Pas  d’ex¬ 
pectoration.  lîxcelleut  état  général. 


Radio  2.  —  M»'  H...  Grosse  caverne  du  sommet  et  du  tiers  moyeu  da  poumon  . 
Radio  faite  dix  jours  après  la  phrènicectomie.  Ascension  du  diaphragme. 


4®  Formes  évolutives.  —  Ce 
sont  les  formes  à  évolution  lente, 
ireu  fébriles,  qui  sont  à  recher¬ 
cher,  bien  qu'on  ait  signalé  quel¬ 
ques  résultats  heureux  dans  des 
cas  de  tuberculose  aiguë  fébrile, 
évolutive,  de  forme  caséeuse,  avec 
lésions  du  côté  opposé.  Formes 
dans  lesquelles  le  pneumothorax 
ou  la  thoracoplastie  sont  contre- 
indiqués. 

Ce  n’est  pas,  à  notre  avis,  dans 
ces  dernières  formes  qu’il  faut 
s’attendre  à  des  succès  durables. 
Néanmoins,  étant  donnée  l’inno¬ 
cuité  opératoire  et  les  quelques 
cas  heureux  déjà  signalés,  on  peut 
conseiller  l’intervention. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  eu 
une  amélioration  inespérée  dans  le 
cas  suivant. 


terne  du  diaphragme  (trois  travers  de  doigt). 

Le  malade  fait  une  cure  de  repos  et  d’aération  à 
Amélie-les-Bains.  Très  bons  résultats.  Le  3  juin  1925, 
nous  le  retrouvon-s  en  très  bon  état,  il  tousse  encore  le 


Observation  VI.  —  M.  J...,  trente-quatre  ans. 
Tuberculose  cavitaire  bilatérale.  Ce  malade  a  été  exa- 
miné.en  novembre  1923  par  le  D'  Rist  qui  l’a  fait  hospi¬ 
taliser  à  Brévamies.  U  en  sort  en  septembre  1924  pour 
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rentrer  dans  le  service  du  professeur  ChauSard.  Poussée 
aiguë,  fièvre  à  390.  Petites  hémoptysies.  Expectoration 
abondate  et  purulente.  Malade  très  afiaibli  et  très  déprimé 
moralement.  t,e  Dr  Rolland,  qui  l’examine,  conseille  une 
phrénicectomie  gauche  pour  parer  aux  accidents  mena¬ 
çants.  Celle-ci  est  pratiquée  le  28  novembre  1924  (Df  Mau- 
rer).  De  malade  est  renvoyé  dans  le  service  du  professeur 
Chauffard  et  examiné  à  nouveau  par  le  D'  Ravina,  qui 
constate  tme  amélioration  très  nette.  Chute  de  la  tempé¬ 
rature.  Diminution  considérable  de  l’expectoration. 
Augmentation  de  poids.  De  malade  est  ensuite  hospitalisé 
à  Bicêtre.  D  y  a  deux  mois,  le  malade  nous  dit  qu’il  est  à 
nouveau  moins  bien,  que  la  températture  a  repris.  Il 
n’en  reste  pas  moins  vrai  que  dans  ce  cas,  où  il  y  a  des 
lésions  considérables,  irrémédiables,  mettant  immédiate¬ 
ment  en  danger  la  vie  du  malade,  la  phrénicectomie  a 
rempli  pendant  un  an  son  but,  qui  était  purement  palliatif. 

5°  Impissibil  de  pratiqufr  le  pneumo¬ 
thorax  ou  1»  thoracoplastie.  —  Il  est  parfois 
impossible  de  pratiquer  le  pneumothorax,  en 
raison  des  adhérences  pleurales,  et  c’est  là  une 
indication  importante  et  des  plus  fréquentes. 

Enfin  on  a  parfois  recours  à  la  phrénicectomie, 
faute  de  pouvoir  faire  tme  thoracoplastie  que 
contre-indique  le  mauvais  état  général  du  malade. 

C’était  le  cas  de  la  malade  dont  nous  donnons 
l’observation  suivante. 

Observation VII. — M”"* B...  (observation  due  à  l’obli¬ 
geance  du  Dr  Coulaud). 

Tuberculose  à  forme  rapidement  évolutive.  Début 
apparent  il  y  a  deux  ans  environ.  Fièvre  élevée  à  40“. 
Six  mois  après,  pneumotliorax  artificiel. Da  température 
tombe.  Double  phlébite.  Réinsufilation  sanâ  le  contrôle 
radioscopique,  la  malade  étant  retournée  chez  elle  à  la 
campagne.  Symphyse  plemrale  après  sept  .à  huit  mois. 
Reprise  de  l’évolution.  Une  cavité  apparaît  dans  la  partie 
moyenne  du  poumon  gauche,  presque  derrière  le  coeiur. 
Fièvre  380,5.  Phrénicectomie  fin  juin  1925  (Dr  Maurer). 
Ascension  très  grande  du  diaphragme.  Chute  de  tempéra¬ 
ture.  Réduction  de  la  cavité.  Amélioration  des  signes 
d’auscultation.  Reprise  du  poids.  Mais  des  réserves  sont 
à  faire  quant  à  l’avenir  de  cette  malade,  en  raison  de 
conditions  hygiéniques  mauvaises. 

6°  Refus  du  malade  de  se  prêter  au  long  traite¬ 
ment  du  pneumothorax  ou  de  courir  les  risques 
d’une  thoracoplastie. 

7°  Comme  supplément  du  pneumothorax 
arttficiel. 

A.  Quand  un  pneumothorax  totae  ou  p-Ar- 

TTEE  NE  DONNE  PAS  DE  RÉSUET.ATS  SATISFAI¬ 
SANTS,  en  particulier  quand  il  existe  des  adhé¬ 
rences  de  la  base  au  diaphragme  empêchant  le 
collapsus  du  lobe  inférieur  et  maintenant  béante 
une  cavité  éventuelle  creusée  au  milieu  de  la 
base.  Ea  phrénicectomie  peut  alors  arrêter  l’évo¬ 
lution  progressive  de  la  maladie  et  éviter  la  thora¬ 
coplastie.  EUe  peut  aussi  être  indiquée  en  cas 
d’hémoptysies  persistantes. 
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Nous  donnerons  deux  observations  à  l’appui  de 
ces  afifirmations. 

Dansla  première  (observation  VIII) ,  ils’agit  d’une 
cavité  de  la  base  insuffisamment  traitée  par  le 
pneumothorax,  tandis  que  l’association  pneumo¬ 
thorax  et  phrénicectomie  fut  particulièrement 
heureuse. 

Dans  la  deuxième  (observation  IX),  le  pneumo¬ 
thorax  ne  put  être  poursuivi,  en  raison  d’une  sym¬ 
physe  pleurale  :  la  phrénicectomie  arrêta  des 
hémoptysies  redoutables. 

Observation  VIII.  — MU»  F...,  huit  ans  ((observation 
due  à  l’obligeance  du  D'  Ravina). 

Début  en  avril  1925.  On  porte  à  cette  époque  le  dia¬ 
gnostic  de  congestion  pulmonaire.  Vue  plus  tard  par  .le 
Dr  Ravina,  quiportele  diagnostic  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  excavée  de  la  base  gauche.  Température  très  élevée 
du  25  septembre  au  i«r  novembre  1925.  Pneumothorax 
artificiel  sans  action  sur  la  température,  qui  reste  au- 
dessus  de  39®.  De  i®r  novembre, phrénicectomie  sous  anes¬ 
thésie  au  chloroforme  (Dr  Maurer).  Température  oscil¬ 
lante  pendant  une  quinzaine,  puis  nouvelle  insuffiation. 
Chute  définitive  de  la  température.  Reprise  du  poids. 
Da  malade,  qui  pesait  23  kilogrammes  avant  sa  maladie 
et  qui  avait  considérablement  maigri,  a  presque  repris 
sou  poids  (22  kilogrammes).  Alors  qu’elle  présentait  une 
anorexie  à  peu  près  complète,  elle  a  recouvré  son  appétit 
et  n’a  plus  de  troubles  digestifs. 

En  résumé,  amélioration  très  nette. 

Observation  IX.  —  M.M...  (observation  due  à  l’obli¬ 
geance  du  Dr  Coulaud). 

Début  apparent  il  y  a  un  au  chez  un  diabétique.  Ca¬ 
verne  du  lobe  supérieur  gauche.  Hémoptysies  très  impor¬ 
tantes  et  très  répétées,  mettantendangerlatdedumalade. 
Un  pneumothorax  artificiel  produit  un  heureux  effet 
pendant  sept  mois.  Puis  le  malade  est  envoyé  à  Pau. 
Quand  il  en  revient,  il  a  une  symphyse  pleurale.  Des 
hémoptysies  et  la  fièvre  recommencent.  D’avril  à  mai, 
l’état  du  malade  empire.  Envahissement  de  l’ensemble 
du  poumon  gauche.  Phrénicectomie  fin  juin  1925  (Dr  Mau¬ 
rer).  Da  température  revient  à  la  normale.  Quelques 
hémoptysies,  mais  moins  considérables,  pendant  les  pre¬ 
miers  mois  qui  suivent  l’opération.  Puis,  à  mesure  que 
l’ascension  diaphragmatique  s’accentue,  et  elle  est  très 
importante  maintenant,  l’état  général  s’améliore  et 
depuis  trois  mois  il  n’y  a  plus  de  crachements  de  sang. 

Enfin,  et  c’est  encore  une  indication  importante, 
il  arrive  qu’un  certain  nombre  d’insufilations, 
après  avoir  été  possibles,  deviennent  de  plus  en 
plus  difiiciles.  On  est  obligé,  pour  obtenir  un  gain 
qui  reste  instÆsant,  d’avoir  recours  à  des  pres¬ 
sions  de  plus  en  plus  fortes  et  qui  sont  dange¬ 
reuses,  si  bien  qu’on  est  amené  à  abandonner  le 
.pneumothorax  avant  d’avoir  pu  obtenir  une  gué¬ 
rison  anatomique  probable.  Eà  encore  on  se  trou¬ 
vera  bien  d’avoir  recours  à  la  phrénicectomie. 

Dans  certains  cas,  en  outre,  au  cours  des  in- 
sulHations,  il  se  produit  un  peu  de  liquide  qui 
plus  tard,  en  se  résorbant,  laisse  la  place  à  des 
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adhérences  pleurales  diaphragmatiques  fixant  le 
poumon  plus  ou  moins  en  expansion,  ha  phréni- 
cectomie,  refoulant  le  diaphragme,  lutte  contre 
l’action  fâcheuse  des  adhérences. 

B.  Quand  un  pneumothorax  complet  donne 
TOUTE  SATISFACTION,  car.  Selon  John  Alexander, 
la  phrénicectomie  doit  précéder  ou  accompagner 
le  cas  de  pneumothorax  le  mieux  choisi.  En  effet  : 

a.  «Quand  le  pneumothorax  sera  abandonné 
définitivement  après  la  fin  du  traitement,  le  pou¬ 
mon  guéri,  réduit  par  la  fibrose,  trouverait  une 
cavité  pleurale  réduite  et  non  d’une  capacité 
beaucoup  plus  grande  que  lui.  » 

h.  On  peut,  en  cours  de  traitement,  espacer  les 
insufflations.  Fritsch  cite  un  cas  dans  lequel  l’in¬ 
tervalle  des  réinsufflations  a  été  porté  de  trois  à 
quatre  semaines  à  sept  à  douze  semaines  après 
phrénicectomie. 

c.  Si  le  malade  abandonne  le  pneumothorax 
en  cours  de  traitement,  le  diaphragme  immobilisé 
servira  à  substituer  une  compression  partielle 
à  la  compression  totale  du  pneumothorax  aban¬ 
donné  et  peut  suffire  au  maintien  du  gain  déjà 
réalisé. 

8°  Comme  supplément  d’une  thoraco¬ 
plastie  extrapleurale.  —  Ea  phrénicectomie, 
faite  dans  un  temps  préliminaire,  permet  d’amé¬ 
liorer  l’état  général  et  de  faire  supporter  plus  tard 
la  thoracoplastie. 

Technique.  —  E’opération  doit  être  faite  sous 
anesthésie  locale,  c’est  pour  nous  une  règle  absolue, 
et  nous  pouvons  affirmer,  pour  avoir  pratiqué  cette 
intervention  à  plusieurs  reprises,  que  l’opération 
se  fait  avec  autant  de  facilité  que  sous  l’anesthésie 
générale  qui,  elle,  est  particulièrement  à  redouter 
pour  des  tuberculeux  pulmonaires  graves. 

Avec  une  solution  de  novocaïne  à  i  p.  200,  on 
fera,  à  un  centimètre  au-dessus  de  la  clavicule, . 
deux  boutons  intradermiques  distants  de  8  à 
io  centimètres  environ,  le  bouton  interne  répon¬ 
dant  au  chef  sternal  du  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien. 

Par  chacun  de  ces  deux  boutons  ou  introduira 
vers  le  haut,  puis  vers  le  bas,  une  longue  aiguille 
de  8  centimètres  pour  délmiiter  un  territoire 
anesthésié  de  forme  losangique  (fig.  i). 

On  fait  alors  une  incision  de  4  à  5  centimètres 
à  un  centimètre  environ  au-dessus  de  la  clavicule, 
incision  horizontale  menée  dans  im  pli  cutané  et 
mordant  d’un  centimètre  sur  le  relief  du  chef 
claviculaire  du  sterno-cléido-mastoïdien  (fig.  i), 
puis  on  sectionne  légèrement  le  muscle  i>eaussier 
souvent  mince,  car  au-dessous  s’amorce  la  crosse 
parfois  volumineuse  de  la  veine  jugulaire  externe. 
On  peut  voir  arriver  sur  le  bord  supéro-interne 


de  la  crosse  des  veines  anastomotiques  avec  le 
système  de  la  jugulaire  antérieure,  et  sur  son  bord 


Eosffnge  d’auestUfeie  et  ligne  d’incision  (fig.  r). 


inféro-externe  une  veine'  jugulo-céphalique  et 
plus  haut  des  veines  trapéziennes  dont  la  veine 
scapulaire  postérieure  (fig.  2). 


Il  existe  là  un  plan  cellulo-gangUonnaire  mas- 


Découverte  du  chef  daviailaire  du  muscle  sterno-cléido 


mastoïdien  et  de  la  crosse  de  la  veine  jugulaire  externe 
(fiR.  2). 

quant  plus  ou  moins  la  veine  ;  on  le  refoulera 
vers  le  haut  comme  dans  la  ligature  de  l’artère 
sous-clavière. 

Il  est  bon  d’infiltrer  de  cocaïne  ce  plan,  car 


Résection  de  la  crosse  de  la  veine  jugulaire  externe.  Décou¬ 
verte  du  inusde  omo-hj-oïdicn  et  découverte  de  la  veine 
jugulaire  interne  sous  le  sterno  cléido-mastoïdieu  qui  est 
récliné  (fig.  3). 

cette  manœuvre  pom-rait  être  pénible  pour  le 
malade,  d’autant  qu'il  n’est  pas  rare  de  rencontrer 
un  ou  deux  filets  du  plexus  cervical  superficiel  à 
direction  descendante. 
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La  veine  jugulaire  externe  est  réclinée  en  de¬ 
hors  ou,  si  elle  gêne,  elle  est  sectionnée  entre  deux 
ligatures.  On  peut  être  amené  à  faire  l’hémostase 
des  petites  collatérales  (fig.  2). 

On  recherche  le  chef  claviculaire  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  on  isole  son  bord  externe  et 
on  récline  ce  muscle  en  dedans  (fig.  2  et  3). 

Nous  attirons  l’attention  sur  le  voisinage  immé¬ 
diat  de  la  volumineuse  veine  jugulaire  interne 
battant  à  chaque  mouvement  respiratoire  (fig.  3). 
C’est  un  rapport  à  ce  niveau  du  bord  postérieur 
du  sterno-cléido-mastoïdien,  rapport  sur  lequel 
nous  avons  insisté  dans  notre  thèse  inaugurale. 

En  refoulant  de  bas  en  haut  le  plan  cellulo- 
ganglionnaire,  on  met  en  évidence  le  muscle  omo- 
hyoïdien,  à  direction  oblique  en  bas  et  en  dehors 
(fig-  3)- 

Nous  reportant  alors  plus  en  dedans,  directe¬ 
ment  en  arrière  de  la  place  qu’occupait  la  veine 
jrjgulaire  interne,  on  se  livre  à  la  même  ma¬ 
nœuvre  pour  mettre  en  évidence  le  muscle  scalène 
antérieur. 

Il  est  utile  de  faire  cette  manœuvre  avec  délica- 


Dccouverle  du  nerf  phrénique  sur  la  face  antérieure  du  muscle 
scaléne  antérieur  (fig.  4). 


tesse,  car  on  trouve,  croisant  la  face  antérieure  du 
scalène,  avec  une  direction  sensiblement  horizon¬ 
tale,  les  vaisseaux  scapulaires  supérieurs  et  les 
vaisseaux  cervicaux  transverses  (fig.  4).  Il  con¬ 
viendra,  dans  cette  manœuvre  de  refoulement,  de 
ne  pas  partir  trop  bas  derrière  la  clavicule,  car  on 
est  au  voisinage  de  la  grosse  veine  sous-clavière. 

Ayant  dégagé  la  face  antérieure  du  scalène 
antérieur,  on  aperçoit  le  nerf  phrénique  descen¬ 
dant  en  bas  et  en  dedans.  Il  est  parfois  côtoyé 
sur  son  flanc  interne  par  l'artère  cervicale  ascen¬ 
dante  (fig.  4).  Il  peut  se  faire  que  le  nerf  phrénique 
ne  soit  pas  découvert  sur  la  face  antérieure  du 
scalène  antérieur.  On  voit  seulement  un  mince 
filet'  :  le  nerf  du  sous-clavier  qu’on  peut  réséquer. 


Il  faut  se  porter  plus  en  dedans  sur  le  versant  in¬ 
terne  du  muscle  et  oh  trouve  alors  le  nerf  phré¬ 
nique  qui  a  croisé  anormalement  haut  le  bord 
interne  du  scalène  antérieur.  Pour  assurer  le 
succès  de  cette  manœuvre,  il  conviendra  de  récli- 


Section  el  ligature  aes  vaisseaux  cervicaux  transverses. 
Section  du  nerf  phrénique  et  enroulement  de  son  bout  péri¬ 
phérique  (fig.  5). 


ner  davantage  en  dedans,  mais  avec  douceur,  le 
chef  claviculaire  du  sterno-cléido-mastoïdien  et 
la  grosse  veine  jugulaire  interne. 

Le  nerf  une  fois  découvert,  un  écarteur  de  Fara-^ 
beuf  récline  au  maximum  la  lèvre  supérieure  de 
l’incision  et  on  sectionne  le  plus  haut  possible  le 
phrénique  après  l’avoir  anesthésié  (fig.  5). 

Cette  section  n’est  habituellement  pas  perçue 
par  le  malade.  On  peut  dégager  le  nerf  et  le  sec¬ 
tionner  4  à  5  centimètres  plus  bas  ;  si  on  est  gêné 
par  les  vaisseaux  cervicaux  transverses,  on  les 
coupe  entre  deux  ligatures. 

Nous  avons  eu  recours  le  plus  souvent  à  une 
méthode  indiquée  par  les  chirurgiens  étrangers 
(Félix)  :  après  section,’  on  prend  le  bout  périphé¬ 
rique  du  nerf  phrénique  dans  une  pince  et  on  l’en¬ 
roule  (fig.  5)  ;  en  faisant  cette  manœuvre  lente¬ 
ment,  progressivement,  on  peut  attirer  le  nerf 
sur  une  longueur  considérable  (10  à  20  centi¬ 
mètres).  Au  cours  de  cette  manœuvre,  l’opéré 
accuse  parfois  une  douleur  dans  la  région  dorsale 
et  au  niveau  du  diaphragme,  ce  qui  est  dû  certai¬ 
nement  aux  anastomoses  du  nerf  phrénique  avec 
les  nerfs  intercostaux.  Cette  douleur  disparaît  vite 
après  la  résection  du  nerf  phrénique. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  nécessaire  de 
réséquer  ce  nerf  sur  une  aussi  grande  longueur. 
Sans  doute  on  est  assuré  par  cette  manœuvre 
d’extirper  les  fibres  venues  d’une  anastomose 
avec  le  nerf  du  sous-clavier  et  les  fibres  venues 
d’un  nerf  phrénique  accessoire.  Mais  en  ce  qui 
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concerne  les  premières,  nous  irappellerons  que 
l’anastomose  entre  le  nerf  du  sous-clavier  et  le 
nerf  phrénique  se  fait  à  la  hauteur  de  la  veine 
sous-clavière,  de  telle  sorte  qu’une  résection  de 
5  à  6  centimètres  détruit  cette  anastomose. 

Quant  au  nerf  phrénique  accessoire,  il  resterait 
à  en  préciser  la  fréquence  et  nous  croyons  son 
existence  rare.  I<orsqu’il  existe,  il  tire  son  origine 
de  fibres  de  la  cinquième  paire  cervicale  ;  or, 
d’après  Ivuschka,  cette  origine  aux  dépens  de  la 
cinquième  paire  n’a  lieu  que  dans  la  moitié  des 
ca.s,  et  presque  toujours  alors  les  fibres  rejoignent 
le  tronc  principal  au  cou. 

Dans  les  32  interventions  que  nous  avons  faites 
et  au  cours  desquelles  nous  avons  réséqué  le  nerf 
phrénique  .sur  une  longueur  de  4  à  5  centimètres, 
le  contrôle  radiographique  nous  a  montré  une 
paralysie  complète  et  une  élévation  de  10  centi¬ 
mètres  en  moyenne  du  diaphragme. 

De  nerf  phrénique  réséqué,  on  comble  les  espaces 
morts  créés  par  la  dissection  par  un  ou  deux  points 
de  catgut  solidarisant  le  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien  et  l’omo-hyoïdien  et  réunissant  le  tissu  cellu¬ 
laire  des  deux  lèvres  de  l’incision.  Trois  petites 
soies  fines  sont  placéeset  assurent  une  suture  esthé¬ 
tique  de  la  peau. 

Telle  est  la  technique  à  laquelle  nous  avons  eu 
plusieurs  fois  recours.  Nous  faisons  remarquer 
que  cette  opération  très  anatomique  peut  être, 
grâce  à  quelques  Hgatuxes  préalables,  absolument 
exsangue.  Pratiquée  sous  anesthésie  locale,  elle 
n’est  nullement  choquante,  mais  il  convient  de 
se  rappeler  qu’on  est  au  voisinage  de  troncs  vas¬ 
culaires  importants  ;  veine  jugulaire  externe  et 
veine  jugulaire  interne  près  de  leur  embouchure 
dans  la  grosse  veine  sous-clavière  ;  que  les  gros 
vaisseaux  de  cette  région  reçoivent  des  collatérales 
dont  la  blessure  équivaudrait  à  une  plaie  latérale 
des  troncs  principaux. 

Enfin  nous  croyons  nécessaire  d’insister  tout 
particulièrement  sur  les  dispositions  anatomiques 
suivantes  ; 

De  nerf  phrénique  est  sur  le  muscle  scalène 
antérieur,  maintenu  en  place  par  tm  périmysium 
souvait  très  mince. 

D’écarteur  qui  récline  en  dedans  le  muscle 
stemo-déido-mastoïdien  et  la  veine  jugulaire 
interne  peut  ,  s’il  n’estpas  manoeuvré  avec  douceur, 
entraîner  le  nerf  néphrique.  Da  recherche  du  nerf 
est  alors  rendue  difficile  :  on  est  amené  en  effet  à  le 
découvrir  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  région,  et 
c’est  ainsi  qu’on  peut  mettre  en  évidence  le 
pnemnogastrique,  ce  qui  explique  que  ce  nerf  a 
pu  être  coupé  au  lipu  et  place  du  phrénique. 

Cette  section,  signalée  à  l’étranger,  paraît  pou¬ 
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voir  expliquer  certains  accidents  attribués  à  tort 
à  la  résection  du  nerf  phrénique. 

D’où  il  résulte  que  le  chirurgien  doit  mener 
cette  opération  avec  minutie  et  qu’ü  doit  être 
très  au  courant  de  l’anatomie  de  la  région.  Des 
quelques  difficultés  spéciales  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer  sont  dues  à  des  dispositions  anatomiques  : 
riche  réseau  vasculaire,  situation  très  interne  du 
phrénique  ;  ou  anatomo-pathologiques  :  présence 
de  ganglions  hypertrophiés  sus-claviculaires. 
Dans  ces  circonstances,  la  découverte  du  nerf 
phrénique  peut  être  rendue  plus  déclicate.  Habi¬ 
tuellement  elle  doit  être  menée  à  bien  en  cinq  à 
dix  minutes. 

Résultats.  —  A  la  radioscopie  immédiate¬ 
ment  après  l’opération,  on  constate  la  paralysie 
du  diaphragme  avec  inversion  respiratoire  du 
côté  opposé,  phénomène  de  Kienbock. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  il  se  fait  une  éléva¬ 
tion  progressive  du  diaphragme  qui,  après  un 
temps  très  variable,  de  dix  jours  à  trois  ou  quatre 
mois,  atteint  en  inspiration  7  à  ii  centimètres. 

Expérimentalement,  Félix  a  trouvé  que  la 
réduction  de  la  capacité  de  l’hémithorax  opéré 
est  de  un  sixième,  un  tiers  et  souvent  même  da- 
vantî^e. 

D’élévation  du  diaphragme  est  totale  exception¬ 
nellement  ;>elle:n!est.quepartjelle  si  les  adhérences 
fixent  une  partre  du  poumon  à  la  cage  thora¬ 
cique. 

On  constate  en  outre  des  modifications  impor¬ 
tantes  surfes  cavernes  pulmonaires,  modifications 
qui  portent  sur  leur  forme,  leur  étendue  ;  ces 
cavernes  diminuent  de  volume,  ce  qui  favorise 
leur  cicatrisation. 

D’hémithorax  est  plus  sombre  que  sur  les  radio¬ 
graphies  antérieures,  car  il  y  a  condensation  du 
parenchyme  pulmonaire  refoulé. 

Cliniquem  n',  on  ne  constate  pas  de  gêne 
respiratoire.  Ile  malade  peut  se  lever  le  lendemain 
de  l’opératioîn.  Il  présente  une  respiration  à  type 
costal  supérieur  du  côté  opéré.  A  la  base,  les 
espaces  intercostaux  ne  s’écartent  plus  dans 
l’inspiration  I comme  du  côté  sain. 

D’expectoration  est  très  augmentée,  le  tuber¬ 
culeux  vide  sa  caverne,  puis  dans  les  semaines 
qui  suivent  elle  devient  de  moins  abondante  et 
de  moins  en  moins  purulente. 

D’état  général  s’améliore  progressivement  ;  la 
température  idiminue,  le  malade  reprend  du  poids. 
Bien  entendu,  la  cure  de  repos  continue  à  être 
absolument  nécessaire  et  les  résultats  du  traite¬ 
ment  sanatorial  paraissent  favorablement  in¬ 
fluencés  après  la  phrénicectomie. 

Nous  avons  pratiqué  32  fois  cette  intervention , 
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et  nous  pensons  qu’elle  mérite  en  France  un  meil¬ 
leur  sort  que  celui  qu’elle  a  connu  jusqu’ici.  Nous 
rappelons  qu’elle  est  très  en  faveur  à  l’étranger  : 


certairs  chirurgiens,  tels  que  Félix,  ont  pu  la  pra¬ 
tiquer  240  fois. 

Pour  que  les  '  résultats  obtenus  soient  satis¬ 
faisants,  il  importe  que  les  malac 
aient  été  soigneusement  choi 
après  examens  clinique,  radios( 
pique  et  radiographique  par 
médecin  très  au  courant  de  la  1 
berculose  pulmonaire,  et  il  ( 
nécessaire  que  le  chirurgien  c( 
naisse  les  indications  et  la  te( 
nique  de  la  irliréiiicectomie,  c 
nécessite  en  particulier  des  conna 
sauces  anatomiques  précises. 

Nous  nous  associons  d’aillet 
pleinement  aux  conclusions 
MM.  Sergent,  Baumgartner 
Bordet,  à  propos  de  8  cas 
phrénicectomie  (Société  médici 
des  hôpitaux,  11°  i,  janvier  192 
p.  20  à  31).  M.  Rist  les  confiri 
et,  comme  ces  auteurs,  nous  pe 
sons  : 

«  1°  Que  la  phrénicecton 
est  une  oijération  relativement  t 
nigne  ; 

«2°  Que  ses  effets  thérapeutiques 
sontparfoistrès  longs  à seproduire;  M” 


«  30  Que  la  rapidité 'de  son  action'dépend  de 
celle  de  l’ascension  du  diaphragme,  condition 
presque  indispensable  de  sou  efficacité  ; 

<(  qoj  Que  ces  résultats  varient 
suivant  la  nature  et  l’étendue  des 
lésions  et  ne  sont  pas  toujours 
heureux.  » 

Fa  phrénicectomie  est  bénigne. 
Pas  d’accidents  opératoires  dans 
les  240  cas  rapportés  par  Alexan¬ 
der,  ni  dans  les  8  cas  de  Sergent, 
Baumgartner  et  Bordet,  ni  dans 
les  32  cas  que  nous  avons  opérés. 

On  a  cependant  signalé  quel¬ 
ques  cas  de  mort  post-opératoire. 
Deux  soi  t  rappelés  par  Sergent, 
concernant  des  malades  de  Fc- 
riche.  Un  malade  atteint  de  tu¬ 
berculose  pulmonaire  caséeuse  uni¬ 
latérale  est  mort  avec  des  signes 
de  pneumothorax  et  d’emphysème 
médiastinal  (pas  d’autoiisie)  ;  et 
un  autre  atteint  de  dilatation  des 
bronches  chez  lequel  la  phrénicec¬ 
tomie  avait  été  pratiquée  pour 
compléter  l’action  d’un  pneumo¬ 
thorax  et  qui  est  mort  d’asphyxie 
e  avant  l’opération  sur  la  table  d’opération.  Fes 
constatations  nécropsiques  per¬ 
mirent  de  conclure  à  une  inondation  bronchique 
du  côté  opposé. 

Cet  accident  doit  être  bien  exceptionnel.  Nous 


MAURER.  —  LA  PHRENICECTOMIE 


comprenons  mal  d’ailleurs  comment  l’hémi- 
parésie  du  diaphragme  amène  instantanément 
une  inondation  des  bronches  opposées. 

C’est  dire  que  nous  ne  croyons  pas  à  l’utilité 
d’opérer  le  malade  assis.  Nous  croyons  qu’il  est 
préférable  de  l’opérer  le  cou  légèrement  en  exten¬ 
sion,  la  tête  bien  immobilisée,  la  région  étant 
nettement  exposée  afin  d’être  assuré  de  faire 
aisément  la  section  du  nerf  phrénique. 

Enfin  nous  rappelons  que  certains  accidents 
ont  été  signalés  à  l’étranger  à  la  suite  de  la  section 
du  pneumogastrique. 

Ees  effets  thérapeutiques  de  la  phrénicectomie 
sont  parfois  longs  à  se  produire.  Si  cette  lenteur 
d’ascension  se  rencontre  chez  des  sujets  ayant  une 
tuberculose  rapidement  évolutive,  les  bienfaits 
de  ^intervention  ne  se  font  plus  sentir,  les  lésions 
ayant  progressé  pendant  la  période  d’inefficacité 
thérapeutique. 

Par  bonheur,  dans  la  majorité  des  cas,  nous 
avons  constaté  une  ascension  déjà  importante  au 
bout  de  dix  à  quinze  jours,  avec  augmentation 
progressive  dans  la  suite,  ce  qui  est  particulière¬ 
ment  favorable. 

«  Ea  rapidité  de  l’action  de  la  phrénicectomie 
dépend  de  la  rapidité  de  l’ascension  du  dia¬ 
phragme,  condition  presque  indispensable  de  son 
'efficacité.  » 

Nous  apporterons  à  ce  propos  une  observation 
qui  est  un  échec  de  la  phrénicectomie  associée  au 
pneumothorax  :  il  n’y  avait  pas  eu  d’élévation  du 
diaphragme. 

Observation  X.  —  M"®  D...  V...,  trente-cinq  ans 
(observation  due  à  l’obligeance  du  D'  Bue) . 

Tuberculose  largement  excavée  de  la  base  droite  traitée 
par  pneumothorax  artificiel  en  juin  1923.  Te  pneumo¬ 
thorax,  malgré  des  réinsufflations  répétées  sous  une  pres¬ 
sion  élevée  {+  35),  n’a  pas  été  efiicace.  La  caverne  adhé¬ 
rente  à  la  paroi  thoracique  et  au  diaphragme  ne  s’est  pas 
affaissée.  L’état  général  était  médiocre  (hyperthermie, 
amaigrissement,  expectoration  constamment  bacillifère). 
Comme  on  pouvait  supposer  que  la  phrénicectomie 
associée  au  pneumothorax  pourrait  amener  une  compres¬ 
sion  meilleure,  la  malade  a  été  adressée  au  Dr  Maurer  ; 
l’opération  a  été  faite  le  18  mai  1925. 

La  malade  est  rentrée  à  Angicourt  le  31  mai,  elle  cra¬ 
chait  huit  à  dix  fois  par  jour.  L’expectoration  contenait 
de  nombreux  baciUes  de  Koch.  La  respiration  était  gênée. 
Cet  état  ne  s’est  pas  modifié  dans  les  semaines  suivantes. 
La  température  s’élevait  chaque  soir  à  38®.  Le  poids  dimi¬ 
nuait  à  chaque  pesée. 

L’examen  à  l’écranradioscopique,  puisun  cliché  radio¬ 
graphique  (20  juin  1925)  ont  permis  de  constater  que  ledia- 
phragme  était  resté  au  même  niveau.  A  cause  sans  doute 
de  la  forte  pression  maintenue  dans  le  pneumothorax, 
il  n’y  apaseu,  après  l’opération,  de  déplacement  de  la  cou¬ 
pole  diaphragmatique.  La  caverne  avait  toujours  les 
mêmes  dimensions.  Le  côté  gauche  était  toujours  sensi¬ 
blement  normal.  Les  réinsufflations  qui  provoquaient  des 
poussées  fébriles  et  des  accès  de  dyspnée  cmt  dû  être 
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interrompues  en  juillet.  Dès  ce  moment,  l’état  de  la 
malade  s’est  aggravé  très  rapidement.  Des  injections 
intrapleurales  d’huile  goménolée  n’ont  amené  qu’une 
rémission  passagère.  La  malade  est  décédée  en  no¬ 
vembre  1925. 

En  résumé,  caverne  volumineuse  du  lobe  inférieur 
droit  avec  adhérence  au  diaphragme  et  à  la  paroi  thora¬ 
cique.  Le  pneumothorax  même  associé  à  la  phrénicec¬ 
tomie  n’a  pu  amener  un  collapsus  suffisant.  Il  n’y  a  pas 
eu,  après  la  phrénicectomie,  de  déplacement  de  la  coupole 
diaphragmatique . 

Enfin,  dans  le  jugement  qu’on  peut  porter  de 
la  méthode,  il  ne  faut  pas  oublier,  comme  le  dit 
le  professeur  Sergent,  que  la  phrénicectomie  «  a 
recueilli  tous  les  laissés  pour  compte  du  pneumo¬ 
thorax  ou  les  récalcitrants  de  la  thoracoplastie  ». 

S’il  y  a  des  échecs  (observation  X),  il  y  a  des 
résultats  particulièrement  encourageants,  comme 
on  a  pu  le  voir  dans  les  autres  observations  que 
nous  avons  publiées  ici.  On  croit  même  parfois 
parler  de  guérison  (obs.  II,  obs.  IV)  non  seulement 
pour  des  cavernes  bas  situées,  mais  même  pour  des 
cavernes  du  sommet  (obs.  IV). 

Nous  avons  pratiqué  la  phrénicectomie  6  fois 
pour  des  dilatations  des  bronches  et  4  fois  pour 
des  gangrènes  pulmonàires. 

Nous  ne  saurions  tirer  de  conclusions  de  ces  cas, 
à  notre  avis  trop  peu  nombreux  ou  trop  récents. 

Nous  nous  contenterons  de  rappeler  le 
cas  du  malade  que  nous  avons  opéré  et  dont 
M.  le  Pr  Chauffard  et  le  Dr  Ravina  ont  commu¬ 
niqué  l’observation  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (19  fév.  1925,  11°  6,  p.  224-229). 

Observation  XI  (résumcel. —  Homme  de  quarante- 
trois  ans,  ayant  présenté  en  1917  une  congestion  pulmo¬ 
naire  qui  a  duré  six  semaines.  Considéré  comme  tuber¬ 
culeux.  Envoyé  dans  deux  sanatoriums.  Altération  pro¬ 
gressive  de  l’état  général.  Entre  à  l’hôpital  Saint-Antoine 
le  29  novembre  1924.  Très  amaigri,  asthénié,  dyspnéique. 
Température  39®,2.  Rejette  par  vingt-quatre  heures 
200  grammes  de  crachats.  Pas  de  bacilles  de  Koch. 

A  l’examen  physique  :  râles  humides  dans  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit.  Sibilances  diffuses.  Base 
droite  submate. 

Examen  radioscopique. —  Opacité  région  pétiscissurale 
droite  ;  le  lobe  inférieur  paraît  entièrement  normal. 
Mais  xme  radiographie  faite  le  9  décembre  après  injection 
intratrachéale  de  lipiodol  montre  dans  ce  lobe  la  présence 
de  dilatations  bronchiques  multiples,  en  grappe  de  raisin, 
La  température  continue  à  se  maintenir  entre  380,5  et 
39®  pendant  quinze  jours.  L’expectoration  et  l’haleine 
du  malade  deviennent  fétides  et  une  culture  eu  gélose 
profonde  montre  la  présence  d’anaérobies. 

Puis  survieiment  une  série  de  phases  de  rétention  puru¬ 
lente  pendant  lesquelles  l’expectoration  diminue  de  moitié, 
et  la  température  atteint  ou  dépasse  40®. 

Ces  phases  sont  suivies  d’expectoration  abondante 
dépassant  300  grammes  par  jour  et  s’accompagnant  d’une 
rétrocession  partielle  de  la  température.  Altération  pro¬ 
gressive  de  l’état  général.  Amaigrissement  de  4  kilo¬ 
grammes.  Lu  fétidité  augmente.  La  thérapeutique  mise 
en  œuvre  :  huile  eucalyptolée  en  injections  sous-cutanées. 


PARIS  MEDICAL 


190 

huile  goménolée  en  instillations  intratrachéales,  teinture 
d'ail,  hyposulfite  de  soude,  ne  paraît  donner  qu'une  amé¬ 
lioration  passagère. 

Aussi  le  12  janvier,  devant  l’apparition  d’une  nouvelle 
période  de  rétention  purulente  avec  température  à 
390,5,  le  D'Maurer  pratique  une  plirénicectomie  droite 
sous  anesthésie  locale.  On  résèque  environ  2  centimètres 
du  nerf  phrénique.  I/intervention  est  parfaitement  sup¬ 
portée.  Le  lendemain,  la  fétidité  de  l’haleine  diminue 
pour  disparaître  complètement  au  bout  de  huit  jours. 

L’expectoration  diminue  immédiatement  de  moitié. 
Cependant,  quatre  jours  après  l’intervention,  rétention  de 
cinq  jours  avec  température  à  380,5,  puis  rejet  de 
200  grammes  de  pus  dans  un  jour.  Amélioration  consi¬ 
dérable.  Température  aux  alentours  de  370.  L’expectora¬ 
tion  prend  un  caractère  muqueux,  tombe  par  jour  à 
100  grammes  puis  à  50  grammes,  puis  à  20  actuellement. 

La  toux  et  la  dyspnée  ont  disparu,  le  malade  se  lève 
et  n’éprouve  plus  aucune  gêne  respiratoire;  il  a  repris 
son  poids  normal  et  se  considère  comme  guéri.  Augmen¬ 
tation  de  poids  de  5  kilogrammes  en  trois  semaines. 

Doit-on  considérer  cette  intervention  comme 
l’opération  de  choix  dans  les  bronchiectasies 
du  lobe  inférieur  (Chauffard)  ? 

Faut-il  avoir  recours  de  préférence  au  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  réservant  à  la  phrénicectomie 
les  cas,  d’ailleurs  relativement  nombreux,  où 
celui-ci  est  impossible,  en  raison  des  adhérences 
de  la  base  (Rist)  ? 

Peut-on  avoir  recours  à  la  méthode  pour  com¬ 
pléter  l’action  d’un  pneumothorax  (Hallé)  ? 

Est-il  légitime  d'y  avoir  recours  dans  les  dilata¬ 
tions  du  lobe  supérieur  ? 

Pour  nous,  dans  ce  dernier  cas,  nous  croyons 
qu’on  est  en  droit  de  l’essayer,  en  raison  du  ralen¬ 
tissement  favorable  que  nous  avons  parfois  con^ 
staté  après  la  phrénicectomie  dans  les  lésions 
cavitaires  tuberculeuses  du  sommet. 

Mais  nous  estimons,  d’une  façon  générale, 
qu’il  nous  faut  encore  attendre  avant  de  donner 
à  ces  différentes  questions  une  réponse  pouvant 
avoir  quelque  valeur. 

Bibliographie.  —  Dans  les  communications  que  nous 
avons  faites,  nous  n’avons  pas  donné  d’indications  bibliogra¬ 
phiques. 

Maurer,  Rolland  et  Valus,  Rapport  de  R.  Proust  :  I.a 
résection  du  nerf  phrénique  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  {BvU.  et  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  chir.,  séance  du 
3  déc.  1924). 

Rolland,  Maurer  et  Valus,  lîfïets  immédiats  de  la  phré¬ 
nicectomie  sur  les  cavernes  tuberculeuses  {BuU.  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  19  déc.  1924). 

On  trouvera  d’excellentes  indications  bibliographiques  dans 
le  très  intéressant  article  de  MM.  Perret,  Piquet  et  Giraud, 
Presse  médicale,  1 1  avril  1925,  n”  sg,  p.  466  â  4?o.  ^ 

Enfin  il  convient  de  consulter  l’importante  communication 
de  MM.  E.  Sergent,  Baumgartner  et  Bordet,  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  14  janvier  1926. 

Thévenard,  Pyopneumothorax  chronique  à  poussées 
algues  de  la  base  gauche  traité  et  guéii  par  phrénicectomie 
{Bull,  et  Mém,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  p.  384-293,  séanee 
du  5  juin  1925). 
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ASTHME'  ET  RAYONS 
ULTRAVIOLETS 

le  D'  P.  DUHEM 

Electro-radiologiste  de  l’hOpital  des  Enfoiits-M.ilades. 

Il  serait  aussi  puéril  de  nier  l’action  des  rayons 
ultra-violets  contre  l’asthme  infantile  que  de  dé¬ 
clarer  leur  action  souveraine  dans  cette  même  affec¬ 
tion. 

En  réalité,  l’asthme  essentiel  de  l’enfance  est 
très  diversement  influencé  par  les  radiations  ; 
quelques  sujets  voient  leurs  crises  diminuer  et  dis¬ 
paraître  rapidement  en  même  temps  que  l’état 
général  se  relève  (Déon  Tixier  et  R.  Mathieu 
ainsi  que  Dorlencourt  et  Schreiber  ont  rap¬ 
porté  des  observations  de  guérison  qui  méritent 
d’être  retenues)  ;  d’autres,  au  contraire,  n’é¬ 
prouvent  aucun  changement  ;  quelques-uns 
enfin  ont  parfois  des  recrudescences  violentes 
dans  lesquelles  il  est  bien  difficile  de  ne  voir  qu’une  • 
simple  coïncidence.  Je  dois  reconnaître  que  ces 
derniers  cas  sont  heureusement  rares  et  qu’ils  ne 
doivent  pas  être  une  raison  suffisante  pour  faire 
rejeter  complètement  la  méthode.  • 

D’où  viennent  ces  différences  ?  et  est-il  possible 
de  prévoir  quels  sont  les  malades  dont  l’état  sera 
heureusement  modifié  par  la  photo  thérapie?  ♦ 

On  sait  que  les  radiations  agissent  en  modifiant 
les  échanges  osmotiques  qui  se  produisent  de 
tissus  à  tissus  ou  entre  les  divers  tissus  et  les 
milieux  intérieur  ou  extérieur. 

Mais  ces  modifications  ne  se  produisent  pas 
toujours  dans  un  sens  favorable  :  et  l’action  des 
radiations  dépendra  évidemment  de  l’état  d’équi¬ 
libre  osmotique  entre  les  tissus  et  les  divers  mi¬ 
lieux. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  supposer  que  dans  l’asthme 
infantile  l’action  'générale  des  radiations  soit 
différente.  Toutefois  il  serait  bon  de  faire  une 
réserve  en  ce  qui  concerne  l’action  de  l’ozone,  que 
la  lampe  de  quartz  produit  en  abondance.  On 
sait  que  l’ozone  exerce  une  action  irritante  sur  les 
bronches,  et  même  sur  le  poumon.  On  a  cherché 
à  utiliser  l’asepsie  produite  par  l’ozone  pour  agir 
contre  les  états  infectieux  du  poumon,  méthode 
qui  est  aujourd’hui  abandonnée  en  raison  de  ses 
effets  irritatifs.  Il  sera  bon  d’agir  très  pru¬ 
demment  dans  le  traitement  de  l’asthme  par  les 
rayons  ultra-violets. 

C’est  pour  limiter  dans  la  mesure  du  possible 
l’action  irritative  de  l’ozone  que  j’ai  adopté, 
dans  ma  pratique  courante,  la  méthode  des  doses 
courtes  en  rapprochant  la  lampe  du  sujet  plus 
que  je  n’ai  coutume  de  le  faire  habituellement. 


ACTUALITES 


MEDICALES 


Je  débute  par  une  exposition  de  deux  minutes  à 
6o  centimètres,  et  j’augmente  de  deux  minutes 
à  chaque  séance  jusqu’à  six  minutes,  temps  que  je 
ne  dépasse  pas.  Je  rapproche  ensuite  la  lampe  de 
5  centimètres  à  chaque  séance  jusqu’à  45  centi¬ 
mètres. 

Si  je  L’oL'.iens  pas  une  sédation  des  symptômes 
en  quatre  ou  cinq  séances,  je  ne  poursuis  pas  le 
traitement. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  une  très  grande 
partie  des  cas,  la  médication  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  n’est  pas  une  médication  de  longue  haleme  : 
il  faut  savoir  se  modérer  dans  le  nombre  des  appli¬ 
cations,  ne  donner  à  l’organisme  qu’un  coup  de 
fouet  qui  rétablit  l’équilibre  des  échanges  osmo¬ 
tiques,  quitte  à  reprendre  après  un  temps  de 
repos  assez  prolongé  une  nouvelle  série  de  séances. 

J’ai  la  conviction  que  l’asthme  infantile  s’amé¬ 
liore  plus  facilement  avec  cette  méthode  qu’en 
employant  des  irradiations  prolongées  en  longues 
séries. 

Je  me  mets  également  à  l’abri  des  conges¬ 
tions  possibles  des  organes  hématopoiétiques, 
qui,  ainsi  que  l’a  montré  M.  le  professeur 
Pech  (de  Montpellier),  peuvent  se  produire 
après  des  irradiations  nombreuses  et  prolon¬ 
gées. 

Sur  17  cas  d’asthme  infantile  que  j’ai  traités 
personnellement  depuis  un  an  et  demi,  j’ai  obtenu 
une  guérison  complète  qui  jusqu’ici  paraît  du¬ 
rable  ;  six  de  mes  petits  malades  ont  été  réelle¬ 
ment  très  améliorés  ;  quatre  l’ont  été  également, 
mais  dans  de  moindres  proportions.  Dans  quatre 
cas  je  n’ai  obtenu  aucun  résultat,  et  dans  deux  cas 
j’ai  nettement  observé  une  recrudescence  de  sym¬ 
ptômes  qui  m’a  obligé  de  couper  court  au  traite¬ 
ment  après  la  quatrième  séance. 

Je  n’ai  pas  cru  devoir  limiter  les  irradiations  en 
surface,  et  faire  des  applications  partielles.  J’ai 
donc  eu  recours  à  l’irradiation  générale  que  je  crois 
justifiée  en  pareil  cas,  surtout  depuis  que  je 
limite  à  six  minutes  le  temps  des  séances,  'ce 
que  je  ne  faisais  pas  au  début. 

Est-ce  simple  coïncidence,  mais  mes  plus  no¬ 
tables  améliorations  se  sont  produites  depuis  que 
je  raccourcis  le  temps  des  applications.  Je  n’ai 
pas  vu  non  plus  dé  recrudescence  des  crises  avec 
les  séances  courtes.  Tout  ceci  m’incite  à  persévérer 
et  à  perfectionner  encore,  si  je  le  puis,  la  technique 
un  peu  spéciale  du  traitement  de  l’asthme  par 
les  rayons  ultra-violets 

Si  les  résultats  que  j’ai  obtenus  jusqu’à  présent 
ne  sont  pas  des  plus  brillants,  ils  sont  loin  d’être 
nuis.  Ils  m’encouragent  à  persévérer  dans  le  sens 
des  irradiations  courtes,  car, bien  qu’il  ne  réussisse 
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pas  toujours,  le  traitement  vaut  tout  de  même  la 
peine  d’être  essayé. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  fibrothorax. 

Au  cours  de  certaines  tuberculoses  ulcéreuses,  d’évo¬ 
lution  rapide  et  unilatérale,  le  médiastin  et  le  cœur  se 
dévient,  viennent  peu  à  peu  comprimer  contre  la  paroi 
costale  axillaire  le  poumon  qui  lui-même  les  attire,  et 
au  bout  d’un  temps  fort  long,  une  véritable  masse 
fibreuse  définitive,  les  englobant,  annihile  complète¬ 
ment  l’organe  malade  dont  le  porteur  peut  se  dire  guéri. 
C’est  cette  modification  que  Vincenxi  {Journal  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  5  avril  1925)  a  nommée  fibrothorax. 

Cet  auteur  en  rapporte  d’abord  cinq  observations 
démonstratives,  puis  il  montre  quand  et  comment  se 
produit  cette  modification,  les  symptômes  qui  permettent 
de  la  diagnostiquer  et  ce  qu’il  faut  faire  quand  on  la  con- 

Le  fibrothorax  ne  se  produit  que  chez  des  cavitaires 
avérés  ayant  subi  une  invasion  rapide,  probablement  une 
pneumonie  tuberculeuse,  mais  dont  le  côté  opposé  est 
absolument  sain.  Il  s’agit  de  malades  plutôt  jeunes, 
jusque-là  résistants,  dont  l’appareil  digestif  et  le  cœur 
sont  en  bon  état  mais  qui  ont  ime  modalité  réactionnelle 
spéciale  et  produisent  facilement  du  tissu  fibreux. 

Il  y  a  en  présence,  pour  expliquer  le  mécanisme  de  cette 
organisation  naturelle,  une  force  d’attraction  et  une  force 
de  propulsion.  ' 

L’anamnèse,  les  signes  stéthacoustiques  ne  donnent 
que  des  renseignements  assez  imprécis.  Seule,  la  radio¬ 
graphie  établira  à  coup  sûr  le  diagnostic  en  permettant 
de  mettre  en  évidence  deux  signes  de  première  importance  : 
la  déviation  de  la  trachée  qui  est  coudée  plus  ou  moins 
haut,  affectant  le  plus  souvent  une  forme  de  crosse,  et 
le  déplacement  du  cœur  :  le  bord  droit  de  celui-ci,  quand 
il  s’agit  d’un  fibrothorax  gauche,  peut  se  trouver  à  i  ou 
2  centimètres  du  bord  gauche  de  la  colonne  ;  il  en  résulte 
ime  clarté  des  espaces  intervétébraux  des  vertèbres  dor¬ 
sales  habituellement  obscurcis  par  l’ombre  cardiaque. 

En  créant  un  fibrothorax,  la  nature  fait  ce  que  l’on 
cherche  à  réaliser  par  des  moyens  chirurgicaux,  et  tandis 
que,  pour  arriver  au  but,  on  refoule  par  le  pneumothorax 
ou  la  thoracoplastie  le  poumon  malade  vers  le  poumon 
sain,  c’est  ici  le  poumon  sain  qui  refoule  le  poumon  ma¬ 
lade  vers  les  bords  de  l’hémithorax.  Il  en  résulte  que,  dans 
ces  formes,  ni  le  pneumothorax  ni  la  thoracoplastie  ne 
peuvent  être  tentés. 

L’immobilité  devra  être  conseillée,  ainsi  qu’une  théra¬ 
peutique  susceptible  d’aider  le  processus  fibreux. 

P.  BpAMOUTIER. 

Cataracte  et  tétanie  chez  l’adulte. 

On  tend  à  admettre  xme  relation  très  nette  entre  la 
cataracte  dite  zonulaire  et  les  troubles  d’insuffisance 
parathyroïdienne,  d’où  l’intérêt  particulier  de  l’observa¬ 
tion  de  MM.  Spinnhirny  et  L.  REYs  [Revue  d'oto- 
neuro-oculisiique,  avril  1925). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  trente-cinq  ans  présentant 
depuis  im  temps  déjà  assez  considérable  des  diarrhées 
parfois  sanglantes  et  accompagnées  de  contractions  dou¬ 
loureuses  et  visibles  de  la  paroi  abdominale.  A  la  suite 
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d’une  poussée  thermique  étiquetée  «  grippe  »,  il  fut  pris  de 
crampes  très  violentes  prédominant  au  niveau  de  la 
paroi  abdominale,  de  la  région  lombaire,  des  mollets  ;  la 
marche  et  la  flexion  du  tronc  étaient  devenues  fort  dif¬ 
ficiles  en  même  temps  que  survenaient  des  phénomènes 
de  laryngo-spasme.  Tous  ces  troubles  survenaient  par 
crises  et  pouvaient  être  provoqués  par  Texamen.  lîn  même 
temps  le  malade  remarquait  une  gêne  de  la  vision  et,  en 
même  temps  que  l'existence  d'un  astigmatisme  de  trois 
dioptries,  on  put  constater  qu’il  existait  une  cataracte 
polaire  postérieure  avec  une  opacité  localisée  à  la  capsule 
postérieure. 

L’examen  neurologique  montrait  des  réflexes  rotulieiis 
et  achilléens  faibles,  la  diminution  des  réflexes  du  mem¬ 
bre  supérieur.  Il  n’y  avait  par  contre  aucun  signe  pyra¬ 
midal  ni  cérébelleux.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était 
normal  comme  pression  et  comme  formule  cytologique,  le 
Wassermann  était  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
de  ponction  lombaire. 

Cette  coexistence  de  troubles  oculaires  et  de  signes' de 
tétanie  n’est  pas  une  exception  ;  elle  a  été  signalée  par 
Henke,  Fraiike,  Schwartz,  Muller  qui  ont  signalé  la 
névrite  optique,  par  Barre  et  Meyer  qui  ont  noté  des 
troubles  de  l’urée  et  du  segment  postérieur  ;  par  Schœn, 
Wettendorfer,  Nathan,  Freund  et  Peters,  qui  ont  établi 
la  fréquence  de  la  cataracte  et  de  la  tétanie. 

MerigoT  de  TirEIGNY. 

Conceptions  actuelles  sur  les  congestions 
pulmonaires  (cortico-pleurites) . 

Les  conclusions  suivantes  résultent  de  la  pratique  des 
D«  Tubio  Martini  et  Augusto  Gourdi  (La  Semanà 
inedica,  juin  1925). 

i»  Chez  l’adulte,  les  cortico-pleurites  constituent  le 
syndrome  le  plus  fréquemment  observé,  exception  faite 
pour  la  tuberculose,  dans  les  processus  aigus  inflamma¬ 
toires,  inflammatoires  broncho-pulmonaires  ; 

2“  Les  congestions  pulmonaires  vraies  sont  d’obser¬ 
vation  très  exceptionnelle  ; 

3»  La  majorité  des  cortico-pleurites  non  épidémiques 
doivent  être  considérées  comme  bacillaires  ; 

4“  Iva  localisation  la  plus  fréquente  est  le  sommet  et 
les  scissures  des  poumons  ; 

50  La  localisation  à  la  base  est  spéciale  aux  f  ormes  non 
tuberculeuses  ; 

0°  I^s  cortico-pleurites  tuberculeuses  sont  plus  fré¬ 
quentes  chez  la  femme  et  l’enfant  ; 

70  L’absence  de  signes  bactériologiques  ne  pernjet  pas 
de  nier  la  possibilité  d’une  tuberculose  causale  ; 

80  I.ÆS  antécédents  et  le  début  de  l’affection  fournissent 
souvent  des  présomptions  en  faveur  de  la  nature  tuber¬ 
culeuse  de  l’affection  ; 

90  Les  formes  prolongées  sont  souvent  tuberculeuses, 
les  formes  cycliques  plus  fréquemment  grippales  ; 

lo®  Le  pronostic  est  directement  assez  favorable,  quel 
que  soit  l’agent  causal.  Le  pronostic  éloigné,  au  contraire, 
dépend  essentiellement  de  la  nature  de  cet  agent  ; 

II»  Dans  presque  tous  les  cas  le  rôle  du  médecin  sera 
de  favoriser  l’évolution  naturelle  vers  la  guérison. 

Merigot  de  Treigny. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  dane  les  fèces 

au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  in¬ 
fantile. 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  crachats  pré¬ 
sente  chez  l’enfant  des  difficultés  spéciales  en  raison  de 
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l’absence  fréquente  d’expectoration.  Parmi  les  procédés 
qui  ont  été  préconisés  pour  recueillir  les  crachats  dans  la 
gorge,  dans  l’estomac  ou  l’intestin  (tampon  dans  l’arrière- 
gorge,  lavage  de  l’estomac,  vomitif,  tubage  duodénal, 
aucun  n’est  aussi  facile  et  aussi  précis  que  la  recherche  du 
bacille  dans  les  matières  fécales.  GardÈre  et  Lacroix 
(Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  février  1925),  après 
avoir  passé  en  revue  les  diverses  techniques  qui  ont  été 
successivement  conseillées,  décrivent  celle  qui  leur  paraît 
la  meilleure  et  qui  est  basée  sur  la  double  centrifugation, 
l’homogénéisation  par  l’extrait  de  Javel  et  l’alcool,  puis 
la  coloration  par  le  Ziehl.  Ainsi  traités,  les  bacilles  se 
retrouvent  d’une  manière  constante  dans  tous  les  cas  de 
tuberculose  ouverte,  même  avec  lésions  peu  étendues.  Les 
recherches  des  auteurs  ont  porté  sur  136  enfants  de  cinq 
à  quinze  ans,  tuberculeux  avérés  avec  des  lésions  pul¬ 
monaires  discrètes  ou  étendues  ou  prétuberculeux  avec 
fléchissement  de  l’état  général,  adénopathies  hilaires, 
cuti-réaction  positive,  appartenant  à  des  familles  de 
parents  tuberculeux.  Des  bacilles  furent  trouvés  dans 
leurs  fèces  .(4  fois-;  la  recherche  fut  négative  chez  92  en¬ 
fants.  Les  cas  les  plus  intéressants  sont  ceux  dans  les¬ 
quels  les  signes  perçus  à  l’auscultation  ne  permettent 
pas  de  conclure  à  l’existence  d’une  lésion  tuberculeuse 
(cortico-pleurite  légère,  broncho-alvéolite  diffuse  ou  loca¬ 
lisée  à  un  lobe)  :  la  découverte  du  bacille  seule  permet  de 
porter  un  diagnostic  étiologique  certain. 

Une  des  principales  objections  qui  ont  été  faites  à  la 
valeur  diagnostique  de  la  recherche  du  bacille  de  Koch 
dans  les  fèces  est  l’existence  de  bacilles  acido-résistants 
dans  les  selles  :  Gardère  et  Lacroix  confirment,  après 
Calmette  et  Sergent,  l’extrême  rareté  de  ces  cas.  Outre 
l’origine  pulmonaire  par  les  crachats  déglutis,  on  peut 
envisager  des  origines  diverses,  telles  que  l’ingestion  d’ali¬ 
ments  bacillifères,  des  lésions  intestinales,  l’origine  san¬ 
guine  :  elles  sont  rarement  en  cause  en  dehors  de  toute 
lésion  pulmonaire. 

La  fréquence  du  bacille  de  Koch  dans  les  matières 
fécales  est  un  fait  important  pour  l’hygiène  et  la  prophy¬ 
laxie  de  la  tuberculose  ;  les  cas  de  transmission  de  la 
tuberculose  'aux  nourrices  ou  au  personnel  infirmier  des 
crèches  hospitalières  par  les  selles  de  nourrissons  tubercu¬ 
leux  sont  plus  fréquents  qu’on  ne  le  croit  :  «  Toutes 
les  personnes  qui  sont  appelées  à  soigner  des  enfants  bacil¬ 
laires  devraient  savoir  que  les  seljles  sont  aussi  dange¬ 
reuses  que  les  crachats:  »  P.  Beamoutier. 

Cœur  myxœdémateux. 

George  I^ahr  (Journ.  of  Amer.  med.  Ass.,  31  janvier 
1925)  donne  une  étude  approfondie  du  cœur  dans  les  cas 
de  myxœdème.  En  effet,  cette  maladie  est  fréquemment 
accompagnée  de  symptômes  objectifs  et  subjectifs  de 
défaillance  cardiaque,  qui  peuvent  persister  pendant  des 
aimées,  en  dépit  d’un  traitement  de  digitale  et  de  repos. 
La  caractéristique  du  <1  cœur  myxœdémateux  »  est 
l’énorme  dilatation  de  toutes  les  cavités,  et  l’absence  de 
négativité  de  la  vague  T  dans  le  cardiogramme  I. 

La  dilatation  du  cœur  disparaît  rapidement  avec  la 
médication  thyroïdienne  et  la  vague  T  redevient  posi¬ 
tive,  Auparavant  on  passe  par  une  phase  de  transition 
où  ï  est  diphasique.  Quelques  cas  présentent  un  prolon¬ 
gement  du  groupe  Q.  R.  S.  mais  qui  disparaît  rapidement 
aussi  sous  l’action  du  traitement.  Cette  action  du  traite¬ 
ment  prouve  que  le  groupe  Q.  R.  S.  négatif  dans  le  car¬ 
diogramme  III  n’est  pas  dû,  comme  certains  auteurs  le 
croient,  à  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

E.  Terris. 


La  GA'ohI.’ J.-B.  ,BAILIJÊ5RR. 


7862-25.  —  CoRBBn,.  Imprimerie  Crêïô.  (2-1926) 
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LES  ÉTAPES  HISTORIQUES 
DE  LA  PERCUSSION 

A.  GILBERT,  R.-A.  GUTMANJJ  et  A.  TZANCK 

ProlcsBcur  ù  la  Faculté  de  Chefs  de  clinique  il  ia^  Faculté 

Dans  mi  précédent  article  (i),  roiis  avons  ex¬ 
posé  la  façon  dont  nous  comprenons  la  percussion 
médicale.  Dans  cette  étude  d’ensemble,  que  sa 
densité  nécessaire  pouvait  faire  paraître  aride, 
nous  avons  voulu  montrer  que  notre  conception 
se  ramenait  à  des  faits  très  simples,  aisément 
contrôlables  en  clinique. 

Il  nous  paraît  utik  maintenant  d’étudier  l’évo-' 
lution  historique  des  idées,  pour  permettre  de  voir 
comment  les  notions  claires,  décrites  au  début 
de  la  percussion  et  basées  sur  la  seule  observation, 
se  sont  compliquées  par  les  travaux  ultérieurs, 
surtout  théoriques. 

Avant  Avenbrugger. 

D'idée  d’obtenir  par  la  percussion  du  corps  des 
renseignements  pour  le  diagnostic  des  maladies 
est  aussi  vieille  que  la  médecine  ;  mais,  pendant 
de  longs  siècles,  cette  pratique  ne  fut  usitée, 
incidemment  d’ailleurs,  que  pour  reconnaître 
certaines  afEections  de  l’abdomen.  Jamais,  jusqu’à 
Avenbrugger,  la  percussion  ne  sortit  du  cadre' 
étroit  oh  elle  était  enserrée. 

Hippocrate  est  le  premier,  dit-on,  qui  parle  de 
cette  méthode  ;  en  réalité,  nulle  part  il  n’y  est  fait 
allusion  dans  ses  œuvres  et,  communément  repro¬ 
duite  en  tête  des  historiques,  cette  attribution 
au  père  de  la  médecine  provient  d’une  mauvaise 
interprétation  de  textes  faite  par  Rozière  de  la 
Chassagne  et  que  Corvisart  a  réfutée. 

C’est  Nicandre  (2)  qui  paraît  avoir  d’abord  parlé 
de  la  percussion  au  ne  siècle 'avant  Jésus-Christ, 
dans  son  poème  de  V Alexipharmaca.  Arétée  (3) 
en  81  après  Jésus-Christ,  à  propos  de  l’hydropisie, 
écrit  ;  «  Nam  si,  pro  inflatione  ctmi  verberantur, 
iyntpanum  qiiodam  modo  referentc,  tympanias, 
nominantur.  » 

Galien  (4)  connaît  la  percussion  abdominale 

(i)  A.  Gilbert,  A.  Tzanck  et  K. -A.  Gutmann,  I,a  percus¬ 
sion.  Introduction  à  l’étude  de  la  percussion,  médicale  (Paris 
médical,  g  janvier  igzû). 

■  (2)  NiCAitDRE,  De  theriaca,  et  Alexipliarmaca,  en  grec, 
il  Cologne,  1530. 

(3)  Arétée,  De  acutoruui  et  diuturnorum  morboruin  causis 
et  signis  I,ibri  IV,  II,  2  (de  hydrope),  Venise,  I5.'î2  (en  général 
inexactement  cité). 

(4)  Galien,  De  diagnoscendopulsibus,  IV,  3.  i''“édit.grecciuc, 
Venise,  1525,  chez  Aide.  lîn.  latin,  Paris,  1,536,  chez  Simon 
Colineus. 
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et  en  parle.  Aetius  (5)  écrit  au  vi''  siècle  :  « 
digitonmi  pidsationem  sonus  tympani  rcdditiir.  » 
On  trouve  des  allusions  toujours  vagues  à  la  per¬ 
cussion  dans  Paul  d’Égine  (6),  dans  Rhazès  au 
début  du  X®  siècle,  dans  les  œuvres  du  médecin 
arabe  Alhoussain  Ebensina  (Avicenne)  (l)  à  la 
fin  du  x®  siècle,  dans  Actuarius  (8)  au  xiii®  siècle. 

Dante,  dont  les  œuvres  contiennent  des  allu¬ 
sions  à  toutes  les  données  scientifiques  connues  de 
son  temps,  fait  une  comparaison  emprùntée  à  la 
percussion,  dans  l’Enfer  (9). 

J.  Tagault ( Eo)  distingue  «l’espèce  de  l’hydro¬ 
pisie  appelée  tympanite  ;  telles  inflammations 
sont  différentes  des  œdèmes,  parce  que,  quand  elles 
sont  pressées,  elles  ne  retiennent  pas  le  vestige 
et  rendent  son  comme  un  tambourin...  Des  signes 
des  inflations  sont  la  tumeur  résistante  au  tou¬ 
cher  avec  une  splendeur  luisante,  un  son  comme 
d’une  vessie  enflée  ou  d’un  tambourin  quand  on  le 
touche...  Quandil  s’agit  d’une  tumeur  aqueuse,  elle 
ne  sonne  comme  vent  mais  comme  eau  (p.  143)  ». 
Jérôme  Fabrizio(ii)  (d’Aquapendente)  donne,  lui 
aussi,  des  détails  sur  la  sonorité,  où  l’on  trouve 
le  premier  essai  de  pathogénie  du  son  obtenu  : 
«Et  après,  estant  heurtée,  elle  résonne  (la  tumeur) 
comme  un  tambour  et  ce  d’autant  plus  que  la 
cavité  oh  elle  se  tient  est  ample  ;  car  les  vents 
renfermés  en  icelle,  et  agités  par  frappements, 
cherchent  passage  pour  sortir  mais  n’en  trouvent 
point,  ils  se  meuvent  vers  les  côstez  et  par  ainsi 
résonnent,  signe  par  lequel  elle  est  distinguée  de 
toutes  les  autres  tumeurs.  »  J.  Hollerius  (12)  dia¬ 
gnostique  parla  percussion  la  présence  du  pus  dans 
le  thorax.  Daniel  Senert  (13),  Christophore  Con¬ 
rad  (14),  Hinhoff  (15),  Schlenker  (16),  montrent 
dans  leurs  écrits  la  persistance  de  la  notion  ancienne. 

(5)  Aetius,  Mcdic.  Art.  priucip.,  SernioIV,  cap.  78  ;  Basilcae, 
c.xversione  J.-B.  Montani,  1.535;  i"'"  édit,  grecque,  Venise, 
1534,  diez  Aide. 

(6)  Paul  d’iIgine,  De  Re  luedica,  Itl,  48  et  70  (cité  ainsi 
in  Barth  et  Roger.  r.e  titre  exact  est  ;  <1  Salubria  de  Sanitatc 
tucuda  praecepta  »,  Argentorati,  1551). 

(7)  ALnous.SAiN  Kbensina  (Avicenne),  Opéra  omnia, 
Venetiis,  1884. 

(8)  Actuarius,  De  Methodo  inedcndi,  III,  21. 

(g)  Dante,  Inferno,  XXX,  103. 

(10)  J.  Tagault,  Chirurgie  de  M.  Tagault,  docteur  en  méde¬ 
cine,  avec  plusieurs  ligures  des  instruments  nécessaires  pour 
l’éducation  manuelle,  ii®  édit,  française,  hyon,  1580,  p.  143. 

(11)  Fabrice  d’Aquapendente  (trad.  Ravaud),  l,j’on, 
1643,  p.  124. 

(12)  J.  Hollerius,  Comment,  septeni,  1646,  I,ugduni. 

(13)  DanielSenbrt,  Praticæ  mcdicinæ  liber  primus,  Witte- 
bergœ,  1628.  I.iber  II,  id.,  162g;  lib.,  III,  1631;  lib.  IV, 
1632;  lib.  V,  1634;  lib.  VI,  id.,  1635. 

(14)  CH.CoNRAn,De  hydrope  uteri,  l«irag.  3,  Reggioni,  1701. 

(  15)  Hinhoff,  Ovarium  hj’droiûcüm  in  virgine  repertum, 

Basil.,  1718. 

(16)  Schlenker,  De  singularl  ovari  morbo,  heyde,  1722! 

N»  9  " 


194 

Ils  signalent  en  peu  de  mots  les  différences  qui 
existent  entre  le  son  clair  et  la  tympanite  et  le 
son  mat  des  épanchements  liquides  de  l'abdomen. 
Cono  (i)  montre  que,  dans  l’ascite,  digito  percus- 
sum  abdomen  non  tympanum  sonat.  Willis  (2) 
fait  d’analogues  remarques.  Lazare  Rivière  (3) 
donne  déjà  quelques  notions  plus  complètes. 
Il  connaît  la  sonorité  des  épanchements  gazeux  ; 
il  décrit  dans  l’hydropisie  enkystée  de  l’ovaire 
une  sonorité  «  analogue  à  celle  de  l’eau  »  ;  il 
indique  què  lorsqu’on  percute  une  rate  hyper¬ 
trophiée,  on  éprouve  aux  doigts  une  certaine  sen¬ 
sation  de  résistance.  «  Distinguitur  a  tumore 
flatuoso  qui  digitis  compressis  cedit  et  murmure 
ac  sonuni  edit  qui  in  scirrho  lienis  non  reperiuntur.  » 

Mais,  vers  la  fin  du  xviii®  siècle  encore,  il 
n’existait  pas  d’examen  du  malade  tel  que 
nous  le  comprenons  actuellement,  et  il  est  inté¬ 
ressant  de  jeter  un  coup  d’œil  général  sur  les 
procédés  cliniques.  L’auscultation  était  inconnue  ; 
la  percussion,  rudimentaire  encore  et  employée 
comme  signe  différentiel  de  quelques  rares  états 
abdominaux,  était  d’ailleurs  familière  à  bien  peu 
de  médecins.  Tout  semblait  mystérieux  et  les 
explications  n’étaient  pas  de  nature  à  éclaircir 
ces  ténèbres.  Soixante  ans  après  la  découverte 
de  Harvey,  maistre  Théophile  Gelée  déclare, 
dans  un  manuel  d’anatomie,  que  «  le  poulx  vient 
de  la  faculté  pulsifique,  la  faculté  pulsifique  de  la 
faculté  vitale,  et  la  faculté  vitale  de  la  présenee 
de  l’âme»  (4).  Gn  suppléait  tant  bien  que  mal 
à  l’absence  de  méthodes  précises  par  la  recherche 
de  signes  souvent  bizarres  tirés  de  l’habitus  général 
du  malade,  de  l’examen  des  urines,  du  pouls, 
des  sueurs,  des  crachats.  «  Abstracteurs  de 
quintessence  »,  comme  s’intitulait  jadis  leur 
confrère  Rabelais,  les  «  maistres  en  médecine  et 
en  chirurgie  »  ergotaient  à  perte  de  vue  sur  des 
symptômes  mal  observés,  mal-  compris  et  mal 
expliqués.  «  Le  pouls  intestinal,  écrit  en  1767  Henri 
Fouquet  (5),  l’un  des  premiers  médecins  du 
xvm®  siècle,  se  distingue  par  un  rétrécissement 
singulier  du  bout  digital  de  l’artère.  Là  se  trouve, 
dans  presque  toutes  les  pulsations,  comme  un 
osselet  ou  petit  grain  de  césame  mal  formé... 

(1)  Cono,  Ilalœ,  1725',  9,  XVI. 

(2)  WiLUS,  Stupendus  tumor,  Basil.,  1731. 

(3)  I,AZAiîE  Rivière,  i'“édit.  collective.  Opéra  omaia  medica, 
Bugduni,  1663  ;  édit,  de  Genève,  1737,  p.  327-391.  Ces  éditions 
contiennent  toute  une  partie,  lArcana  Rivieii»,  qui  est  apo¬ 
cryphe  et  due  à  un  élève  de  Rivière,  Bernardin  Christin, 
cordelier. 

(4)  B’anatomie  française  en  forme  d’abrégé,  par  maistre 
ThéophUe  Gelée,  Paris.  1678. 

(3)  Henri  Foüqdet,  fissal  sur  le  pouls  considéré  par  rapport 
aux  affections  des  divers  organes,  Montpellier,  1768;  et  non 
1737). 
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Le  «  pouls  pectoral  »,  au  contraire,  est  principale¬ 
ment  marqué  par  un  soulèvement  ou  élévation 
du  milieu  de  l’artère  ou  de  l’espace  puisant  qui 
paraît  sous  les  doigts  comme  une  petite  mon¬ 
tagne  unie,  bien  figurée  et  un  peu  molletée...(6).  » 
«  Le  pouls  est  intermittent,  dit  Sue  le  jeune  (7), 
par  un  vice  multiplié  trop  fort,  trop  léger,  uni¬ 
versel,  particulier,  tandis  que  la  privation  du 
pouls  est  causée  par  l’idée  d’une  chose  horrible, 
une  odeur  infectée  dans  les  personnes  hystériques, 
les  médicaments  drastiques,  les  vers,  les  aliments 
d’un  suc  dépravé,  »  etc. 

L’observation  médicale  se  noyait  dans  la  phra¬ 
séologie  et  le  sentimentalisme.  Qui  veut  d’ailleurs 
sonder  les  ténèbres  où  essayaient  de  se  diriger  péni¬ 
blement  les  médecins  jusqu’à  la  fin  du  xyni®  siècle, 
lira  avec  intérêt  deux  remarquables  articles  que 
M.  le  Dr  Rist  à  consacrés  à  ce  sujet  (8). 

Avenbpugger.  Corvlsart. 

Telles  étaient  les  idées  médicales,  le  ton  des 
discussions  et  l’atmosphère  scientifique  lorsque 
Léopold  Avenbrugger  d’Auenbrug,  «  médecin  or¬ 
dinaire  de  la  nation  espagnole  dans  l’hôpital 
impérial,  à  Vienne  en  Autriche  »,  pubha  eu  1761 
un  Traité  de  la  percussion  (9)  où,  sous  une  forme 
condensée,  se  trouvaient  établies,  sans  une  erreur 
et  presque  sans  un  oubli,  les  notions  de  la  per¬ 
cussion  sur  lesquelles  nous  vivons  encore  actuel¬ 
lement,  et  même  beaucoup  qui  furent  redécou¬ 
vertes  depuis  (  10) .  Il  décrit  la  percussion  immédiate, 
analyse  le  son  naturel  produit  dans  les  diverses 
régions  du  corps  de  l’homme  sain.  Puis  il  montre 
le  son  contre  nature  [sonus  prceternaturalis) , 
c’est-à-dire  celui  qu’on  perçoit  dans  divers  cas 
pathologiques,  et  ü  étudie  enfin  les  diverses  occa¬ 
sions  où  la  nouvelle  invention  peut  éclairer  le 
diagnostic.  Pendant  les  sept  années  que  l’auteur 

(6)  Fouquet  écrivait  encore  en  i8o6,  de  son  Essai  sur  le 
pouls  :  «  C’était  le  fruit  d’une  observation  constante  et  suivie 
pendant  quelques  années  auprès  des  malades  et  des  gens  bien 
portants  ;  mais  c’estim  édifice  mal  construit  en  partie,  quoique 
avec  de  bons  matériaux,  et  qui  demande  à  être  refait.  »  (In 
Biographie  médicale,  1855,  p.  514.). 

(7)  Pathologie  de  Gaubius,  par  M.  Sue  le  Jeune,  Paris, 
1770. 

(8)  E.  Rist,  Ee  diagnostic  des  maladies  thoraciques  avant 
l’invention  de  la  percussion  et  de  l’auscultation  (Presse  médi¬ 
cale,  1923,  n»"  36  et  49). 

(9)  Avenbrugger,  Inventum  novum  ex  percussionne  thorads 
hiunani  ut  signo  abstruses  intemi  pectoris  morbos  detegendi, 
Vindabone,  1761.  Typis  Joanni  Thomæ  Trattner. 

(10)  Avenbrugger  était  fils  d’un  tonnelier.  Poinr  juger  de 
la  quantité  de  liquide  contenue*  dans  un  tonneau,  savoir  s’il 
est  plein  ou  vide,  le  procédé  employé  consiste  à  frapper  sur 
les  flancs  du  récipient  et  à  apprécier  ainsi  sa  sonorité.  Il  n’est 
pas  défendu  de  penser  qu’Avenbrugger  a  pris  dans  le  métier 
paternel  les  germes  de  sa  découverte.  H  fait  d'ailleurs  allusion 
à  la  percussion  des  tonneaux  (Inv.  nov.,  pafag.  XVIII,  scholie) 
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consacra  à  mûrir  sa  découverte,  les  railleries  et 
les  calomnies,  qui  ne  font  jamais  défaut  aux 
novateurs,  ne  semblent  pas  lui  avoir  été  épargnées. 

«  J’ai  écrit,  dit-il  dans  sa  préface,  ce  que  j’ai 
mille  fois  expérimenté,  au  milieu  des  peines  et  des 
dégoûts  {inter  labores  et  tædia),  par  le  témoignage 
fidèle  de  mes  sens.  »  L’ouvrage  paru  ne  fut  pas 
mieux  accueilli.  Van  Swieten,  maître  d’Aven- 
brugger,  et  Von  Haen  en  méconnurent  la  valeur 
et  ne  lui  accordèrent  qu’une  citation  dédaigneuse. 
En  1770  pourtant,  Rozière  de  la  Chassagne  (i) 
publie  un  Traité  des  maladies  de  la  poitrine,  où 
il  place  comme  appendice  une  traduction  de 
Vlnventum  novum.  Il  déclare  d’ailleurs  dans  sa 
préface,  qu’il  ne  donne  pas  «  de  plein  vol  »  dans 
le&  idées  d’Avenbrugger,  qu’il  n’a  pas  «  éprouvé  » 
cette  méthode  sur  laquelle  il  ne  peut  donc  rien 
dire  <<  ni  pour  ni  contre  ».  Mais  ce  médiocre  ouvrage 
fut  peu  lu  et  l’appendice  partagea  sa  fortune. 
Stoll  (2),  dans  ses  Aphorismes,  étudiant  la  péri¬ 
pneumonie,  rappelle  que  la  région  malade  «  ne 
donne  point,  ou  donne  moins  de  son  que  l’autre 
qui  lui  correspond  ».  Isenflamm  (3)  affirme  la 
vérité  de  quèlques  observations  d’Avenbrugger. 
Cullen  (4),  en  1777,  cite  la  récente  découverte, 
mais  sans  trop  insister,  car,  dit-il,  il  n’a  jamais  eu 
l’occasion  de  pratiquer  lui-même  la  percussion. 
Cet  aveu  explique  qu’il  confonde  dans  son  ouvrage 
les  symptômes  de  percussion  de  l’hydrothorax, 
de  l’bydropéricarde  et  de  l’ectasie  aortique. 
Kurt  Sprengel  (5),  professeur  à  Halle  en  1792, 
dans  son  Histoire  de  médecine,  cite  le  nom  d’Aven¬ 
brugger,  mais  avec  peu  de  louanges  ;  il  ne  croit 
pas  que  les  diverses  maladies  du  poumon  puissent 
se  reconnaître  par  la  percussion. 

Lorsque  le  livre  de  Stoll  parutj  en  1772,  Cor- 
visart,  il  nous  le  dit  lui-même,  fut  extrêmement 
frappé  du  passage  que  nous  venons  de  citer  et 
très  surpris  de  n’avoir  jamais  entendu  parler  à 
l’hôpital  ni  de  la  méthode  ni  de  son  inventeur. 
Pendant  vingt  années,  il  se  familiarisa  par  des 
exercices  constants  avec  l’étude  de  la  percussion 
et  se  convainquit  de  l’injuste  oubli  où  était  tombé 
Avenbrugger  :  «  Cette  pratique  ou  ce  procédé 
aurait-il  été  reconnu  faux  ?  cela  est  impossible  : 
il  est  fondé  sur  le  pur  rapport  des  sens  ;  inutile?  ' 
l’expérience  prouve  que,  sans  lui,  il  y  a  des 

(1)  Rozière  de  la  Chassagne,  Manuel  des  pulmoniques, 
Paris,  1770. 

(2)  Maximilien  Stoll,  Aphorismi  de  cognoscendis  et  cu- 
randis  febribus.  Vienne,  1785  (Aphorismes  sur  la  connaissance 
et  la  cturation  des  fiivres,  traduction  française  par  Mahon 
et  CoRrnSARX,  1809). 

(3)  ISENRLAMM,  Obscrv.  anat,  1773. 

(4)  COLLEN,  First  Unes  of  the  practice  of  physic,  1777. 

(5)  Kurt  Sprengel,  VersucheincrpragmatischenGeschichte 
der  Arzney  Kunde,  Halle,  1792. 


maladies  de  la  poitrine  impossibles  à  reconnaître, 
et  qu’on  commet  journellement  une  foule  d’er¬ 
reurs,  faute  d’y  avoir  recours.  »  Depuis  la  lecture' 
d’Abenbrugger,  il  croit,  ajoute-t-il,  «  n’avoir 
jamais  omis  l’emploi  de  ce  procédé  dans  les  affec¬ 
tions  de  la  poitrine  les  plus  obscures  comme  les 
moins  douteuses  ». 

En  1808,  professeur  de  clinique  depuis  treize 
années  déjà,  baron  de  l’Empire,  médecin  de 
Napoléon,  il  publia  une  traduction  enrichie  de 
notes  du  petit  manuel  viennois  (6).  Avec  une  belle 
loyauté,  malgré  ses  vingt  années  d’observations 
et  l’autorité  considérable  de  son  nom,  il  s’efface 
avec  sa  «  traduction  d’écolier  »  devant  le  père  de 
la  percussion.  «  Sachant  bien,  dit-il,  le  peu  de 
gloire  dévolue  à  presque  tous  les  traducteurs, 
comme  au  très  grand  nombre  des  commenta¬ 
teurs,  j’aurais  pu  m’élever  au  rang  d’auteur, 
en  refondant  l’œuvre  d’Avenbrugger  et  en  pu¬ 
bliant  un  ouvrage  sur  la  percussion.  Mais  par  là, 
je  sacrifiais  le  nom  d’Avenbrugger  à  ma  propre 
vanité,  je  ne  l’ai  pas  voulu  :  c’est  lui,  c’est  sa 
belle  et  légitime  découverte  que  j’ai  voulu  faire 
revivre  (7).  » 

A  ce  moment  s’arrête  la  première  étape  scien¬ 
tifique  de  la  percussion.  Si  on  relit  les  travaux 
d’Avenbrugger  et  de  Corvisart,  on  s’aperçoit 
que  la  plupart  des  faits  importants  y  ont  été 
décrits  ;  tous  les  renseignements  qu’on  peut 
attendre  de  la  percussion  so  it  déjà  clairement 
et  parfaitement  mis  en  relief. 

Controverses. 

Critiques  et  réserves.  —  Avenbrugger 
mourut  le  19  mai  1809,  après  avoir  publié,  outre 
un  drame  {Der  Rauch  Fangkehrer),  divers  tra¬ 
vaux  de  pathologie  mentale  sur  la  manie  aiguë 
et  sur  l’impulsion  au  suicide  considérée  comme 
une  maladie  (8).  Il  n’avait  pas  assisté  au  triomphe 
de  sa  méthode.  Les  idées  de  Corvisart,  en  effet, 
ne  furent  pas  admises  sans  quelque  résistance. 
Dans  les  premières  années,  il  n’y  eut  que  peu 
d’ouvrages  publiés  sur  ce  sujet  :  une  thèse  de 
Dessans  (9)  en  1813,  et  une  autre  que  passa 

(6)  Avenbrugger,  Nouvelle  méthode  pour  reconnaître  les 
maladies  internes  de  la  poitrine  par  la  percussion  de  cette 
cavité,  par  J.-N.  Corvisart,  Paris,  1808. 

(7)  Corvisart  était  coutumier  de  ces  travaux  modestes. 
Il  publia  une  traduction  de  Stoll,  pour  qui  il  professait  une  vive 
admiration,  et  un  livre  inspiré  de  Boerhaave  en  1802,  vApho- 
rismi  de  cognocendls  et  curandis  morbis  chronicis,  excerpte 
ex  Hermano  Boerhaave  »,  sans  nom  d'auteur,  avec  les  lettres 
J.  N.  C.  à  la  fin  du  Monitum  qui  précédé  l’ouvrage. 

(8) -  Von  der  Stillen  Wuth,  oder  dem  Tfiebe  zum  Seibst 
morde  als  einer  wlrkliclien  Krankheit,  Dessau,  1783. 

(9)  Dessans,  Essai  sur  la  percussion  dans  le  diagnostic  de 
quelques  affections  thoraciques.  Dissert,  inaugurale,  Paris, 
1813. 
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Rousse  (i)  en  1816,  qui  prouve  bi«n  que  la  per¬ 
cussion  n’était  pas  encore  de  notoriété  publique, 
puisque  l’auteur  n’y  cite  ni  Avenbrugger  ni  Cor- 
visart  !  En  1819  encore,  un  membre  de  la  Société 
de  médecine  de  Paris,  M.  E’Qîuillard  d’Avrigni, 
prononça  contre  ces  innovations  un  virulent  réqui¬ 
sitoire  (2).  «  Un  de  nos  premiers  praticiens  ayant 
fait  revivre  il  y  a  quelques  années  le  procédé 
d’ Avenbrugger,  la  percussion  devient  fort  à  la 
mode  et  depuis  s’est  élevée,  dans  les  hôpitaux  de 
la  capitale,  une  pépinière  de  petits  médecins 
percuteurs  qui,  sur  le  moin.lre  soupçon  d’affection 
pulmonaire,  vont  frappant  a  poitrine  en  tout  sens 
et  n’établissent  leur  diagnostic  que  sur  le  plus 
ou  moins  de  son  qu’ils  en  letirent...  (Ea  confiance 
en  la  percussion) ,  aventureuse  sans  doute  aux  yeux 
de  tout  homme  raisonnable,  me  semble  une  véri¬ 
table  erreur,  à  moi  qui,  je  l’avoue,  n’accorde 
aucune  espèce  de  confiance  à  la  percussion.  Je 
la  crois  incertaine,  illusoire  et  même  dange¬ 
reuse  (3).»  D’Avrigni  s’attira  d’ailleurs, peu  après, 
une  réponse  assez  sèche  de  Mérat,  qui  défendit 
Corvisart  avec  véhémence  (4). 

Pendant  plusieurs  années  encore  parmtront 
des  ouvrages  spéciaux  où  la  percussion  n’est  plus 
citée.  Fodéré,  professeur  à  Strasbourg,  n’y  fait 
pas  allusion  dans  cet  ouvrage  bizarre  où  il  étudie 
la  cause  et  les  effets  de  la  présence  des  gaz  dans 
les  diverses  parties  du  corps  (5). 

Laënnec  (6)  rendit  hommage  à  la  «  méthode 
de  l’ingénieux  observateur  »  qui  est  «  une  des 
découvertes  les  plus  précieuses'  dont  la  médecine 
se  soit  jamais  enrichie  ».  «  Néanmoins,  c’est  une 
méthode  d’exploration  qui  laisse  encore  beaucoup 
à  désirer,  dit-il  ;  quoique  très  simple,  elle  demande 
cependant  une  grande  habitude  et  une  dextérité 
que  beaucoup  d’hommes  ne  peuvent  acquérir  » 
(P-  19)- 

Dans  son  merveüleux  ouvrage,  il  cite  assez 
rarement  la  percussion  et  souvent  en  fait  remar¬ 
quer  l’insuf&sance. 

(1)  Roussb,  Ressource  et  utilité  de  la  percussion  dana  la 
recherche  des  signes  diagnostiques  et  pronostiques  dans’  la 
plupart  des  maladies  de  la  poitrine.  Thèse,  1816. 

(2)  Journal  giréral  de  médecine,  avril  1819,  p.  56-57. 

(3)  I  I,es  poumons  passent,  avec  raison,  pour  les  organes  les 
plus  frêles  et  les  plus  délicats  ;  le  choc  reçu  par  la  cavité  tho¬ 
racique  et  transmis  jusqu’à  eux  ne  leur  causera-t-il  iras,  dans 
certaines  circonstances,  xme  impression  fâdieuse?  » 

{4)  Mérat,  id.,  p.  252. 

(5)  Essai  théorique  et  pratique  de  pneumatologie  humaine 
ou  recherches  sur  la  nature,  les  causes  et  le  traitement  des 
flatuosités  et  de  diverses  vésanies  telles  que  l’extase,  le  som¬ 
nambulisme,  la  magi-manle  (sic),  etc.,  par  F.-E.  Fodéré, 
Strasbourg,  1829. 

(6)  R.-T.-H.  Eaennec,  Traité  de  l’auscultaUon  médiate  et 
des  maladies  des  poumons  et  du  cœur,  fondé  principalement 
sur  le  nouveau  moyen  d’exploration.  Paris,  1819,  Brossonet  et 
Chaudet,  édit.,  entièrement  refondue  en  185  .  30  édit.,  1879. 
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Vulgarisation.  —  Mais,  peu  à  peu,  les  tra¬ 
vaux  se  multiplient,  la  percussion  prend  pied. 
Désormais,  et  jusqu’à  l’apparition  des  notions 
d’acoustique  (Savart,  Helmholtz),les  auteurs  qui 
traiteront  de  la  percussion  vont  avoir  pour  but 
d’étudier  les  bruits  obtenus,  de  leur  assigner  une 
signification  clinique  et  se  lanceront  d’abord  assez 
peu  volontiers  dans  des  considérations  théoriques 
sur  la  genèse,  la  signification  physique  des  sens. 
En  même  temps,  on  cherchera  à  perfectionner 
.la  technique  assez  simple  {percussion  immédiate) 
d’ Avenbrugger  et  de  Corvisart. 

A  ces  divers  points  de  vue,  le  nom  le  plus  im¬ 
portant  est  celui  de  Eiorry  (7).  Cet  auteur  eut 
le  tort  de  compliquer  outre  mesure  la  termino¬ 
logie  médicale,  d’introduire  dans  la  percussion 
des  nuances  extraordinairement  fines  qui  en  ren¬ 
daient  l’étude  difficile  et  décourageante,  de  dé¬ 
crire  des  timbres  variés  à  l’infini  (distinguant, 
par  exemple,  le  son  d’une  cavité  contenant  du 
sang  et  celui  d’une  autre  contenant  du  pus), 
d’attribuer  enfin  à  chaque  organe  un  timbre 
spécifique  (son  liénal,  jécoral,  fémoral,  etc.). 
Il  ne  mérite  pourtant  ni  l’oubli  dans  lequel  il 
est  tombé,  ni  la  sévérité  avec  laquelle  il  fut  traité. 
Sa  terminologie  seule  est  rebutante  (8),  mais 
c’est  lui  qui  le  premier  montra  tous  les  services 
que  pouvait  rendre  la  percussion  pour  la  déli¬ 
mitation  des  organes  ;  il  décrivit  plus  d’un  signe 
intéressant,  tel  que  le  frémissement  hydatique  ; 
il  inventa  et  vulgarisa  la  plessimétrie  qui,  tombée 
presque  entièrement  en  désuétude  chez  les  Fran¬ 
çais,  est  encore  journellement  usitée  en  Angle¬ 
terre,  en  Amérique  et  en  Allemagne.  Il  abusa 
malheureusement  de  ce  procédé  (9),  mais  sous 
son  influence  naquit  la  percussion  digito-digitale 
dont  nous  nous  servons  actuellement.  C’est  lui 
qui  appliqua  de  nouveau  à  l’abdomen  la  percus¬ 
sion,  localisée  jusque-là  à  la  poitrine,  réalisant  ainsi 
un  progrès  considérable  dans  l’examen  clinique. 
Son  autorité  fut  très  grande  sur  beaucoup  de  ses 
contemporains,  malgré  les  violentes  attaques  dont 
il  fut  l’objet,  et  ses  successeurs  répétèrent  souvent 

(7)  P.-A.  PioRRV,  De  la  percussion  médiate  et  des  signes 
obtenus  par  ce  nouveau  mode  d’observation  dans  les  maladies 
des  organes  thoraciques  et  abdominaux,  Paris,  1828.  —  Traité 
de  diagnostic  et  de  sémiologie,  Paris,  1832, 3  volumes.  —  Atlas 
de  plessimétrisme,  Paris,  i85r.  —  Traité  de  plcsshnétrisme  et 
d’organogiaphisme,  Paris,  1866. 

(8)  Piorry  admet  des  sensations  sclérosiques  (de  dureté), 
malaxiques  (de  mollesse),  hydriques,  gaziques,  tympaniques, 
paniques  (de  vibrations).  Elles  peuvent  se  combiner  :  scléto- 
gaziques,  etc.  ;  ces  termes  sont  quEilifiés  par  les  expressions  : 
grave,  aigu,  large,  étroit,  sec,  mat,  élastique,  retentissant, 
et  précédés  parfois  de  hnier,  hypo,  pM,  endo,  etc.,  etc. 

(9)  Piorry,  qui  eût  certainement  plus  fait  pour  la  percus¬ 
sion  s’il  eût  été  préoccupé  à  un  moindre  degré  «  du  plessimètre  » 
(Dict.  encyclop.  Besnier,  p.  214,  art.  Matité). 
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ses  théories,  ses  idées  et  même  ses  exagérations 
avec  une  ferveur  toute  religieuse  (Mailliot,  Aran) . 

Entre  temps,  Raciborsky  (i)  montrait  avec 
fougue  les  résultats  fournis  en  clinique  par  l’em¬ 
ploi  de  tous  les  sens. 

Analyse  des  phénomènes.  Skoda.  —  En  1839, 
parut  le  livre  de  Skoda  (2).  Ea  classification  que 
nous  avons  proposée  des  bruits  de  percussion  et 
les  interprétations  que  nous  en  donnons,  diffèrent 
en  maints  endroits  de  celles  de  cet  auteur,  mais 
on  doit  reconnaître  que  son  ouvrage  est  un  des 
plus  remarquables  qui  ait  paru  sur  cette  matière. 
Ses  idées,  exposées  malheureusement  en  certains 
endroits  avec  obscurité,  sont,  quant  au  fond, 
claires  et  logiques.  Il  traita  le  sujet  avec  une 
remarquable  nouveauté  de  vues,  avec  souvent 
un  admirable  esprit  de  sincérité  scientifique, 
y  introduisit  quantité  de  faits  non  encore  observés 
et  qui  durent,  malgré  d’âpres  discussions,  être 
admis  pour  la  plupart. 

Influence  des  physiciens.  —  Apartir  de  Skoda, 
un  élément  tout  à  fait  nouveau  va  entrer  dans  l’his¬ 
toire  de  la  percussion:  c’est  la  participation  de  la 
physique.  Avant  les  travaux  de  cette  époque,  l’a¬ 
coustique  était  encore  des  plus  obscures.  Voici 
quelle  était,  en  1844.  la  conception  de  E.-E.  Olli- 
vier  (3)  ;  «  Ees  sons  ont  deux  ordres  de  qualités  :  spé¬ 
cifiques  et  relatives  ;  les  qualités  spécifiques  sont  : 
1°  la  voix  et  le  timbre  ;  2°  la  tongue  ou  caractère 
formel  du  son  ;  30  les  bruits  et  les  clangs  ;  4°  les 
tons  ;  les  qualités  relatives  sont  au  nombre  de 
deux  :  l’intensité  et  la  quantité.  Toutes  ces  qua¬ 
lités  peuvent  se  trouver  réunies  dans  un  même  son; 
ainsi  un  son,  bruit  ou  clang,  est  une  voix  par- 
rapport  à  l’instrument,  un  timbre  à  l’égard  de 
la  personne  qui  écoute,  une  tongue  par  rapport 
à  sa  formation,  »  etc. 

Ees  travaux  du  colonel  Savart  (4)  en  France, 
de  Tyndall  (5)  en  Angleterre,  de  Helmholtz  (6) 

(1)  A.  Raoborsky,  Nouveau  manuel  complet  d’auscullatiou 
et  de  percussion,  ou  application  de  l’acoustique  au  diagnostic 
des  maladies,  Paris,  1835.  —  Précis  pratique  et  raisonné  de 
diagnostic  contenant  l’inspection,  la  mensuration,  la  palpation, 
la  dépres,sion,  la  percussion,  l’auscultation,  l’odoratidn.  Paris, 
1836. 

(2)  Skoda,  Abhandlung  über  Percussion  und  Auscultation, 
Vienne,  1839.  Traduction  par  F.-A.  Aran,  Paris,  1854. 

(3)  I,oüis-Ernest  Ollivier,  Des  sons  de  la  parole,  Paris, 
1844. 

.  (4)  Savart,  Mémoire  sur  la  voix  humaine  {Ann.  de  physique 
'  et  de  chimie,  1825,  p.  64,  etc.).  —  Eeçonsde  physique  professées 
au  Collège  de  France  {Journal  l’Institut,  183g). 

(5)  Tyndall,  De  son.  Trad.  par  l’abbé  Moiguo,  Paris,  1866. 

(6)  Helmholtz,  Ueber  die  Combinatiomstone  {Poggend.  Ann., 
18561  p.  497)-  —  Théorie  physiologique  de  musique  fondée  sur 
l’étude  des  sensations  auditives.  Trad.  de  l’allemand  par 
Gueroult  (Paris,  Masson,  1868). 


en  Allemagne,  substituèrent  peu  à  peu  à  ces 
notions  confuses  des  lois  physiques.  Eeurs  tra¬ 
vaux  fixaient  les  lois  harmoniques  des  sons  musi¬ 
caux.  Nous  avons  montré,  dans  notre  récent  tra¬ 
vail,  combien  fut  pernicieuse  l’introduction  arbi¬ 
traire  de  ces  notions  d’acoustique  pure  dans 
l’interprétation  des  bruits  grossiers  de  percus¬ 
sion.  Quoi  qu’il  en  soit,  dès  cette  époque,  tous 
les  auteurs  prirent  dans  les  lois  de  physique  les 
éléments  d’une  classification  des  sons  qui  leur 
semblait  s’appliquer  naturellement  aux  bruits 
qu’ils  étudiaient.  Renonçant  à  envisager  la  percus¬ 
sion  d’une  façon  purement  clinique  et  sans  idée 
préconçue,  tous  vont  s’appliquer  à  chercher  dé¬ 
sormais  dans  les  bruits  obtenus  l’intensité,  le 
timbre  et  la  tonalité. 

Pendant  de  longues  années,  les  travaux  suc¬ 
cessifs  déjà  cités  de  Piorry,  ceux  de  son  élève 
Mailliot  (7),  d’Andry  (8),  s’efforcent  de  mettre 
en  valeur  l’importance  du  timbre  dans  l’étude  de 
la  percussion.  Si,  dans  leurs  livres,  'ils  décrivent, 
bien  entendu,  des  intensités  plus  ou  moins  grandes 
du  son,  des  sonorités  «  sus-normales  et  sous- 
normales  »,  c’est  le  timbre  qui  forme  la  base 
même  de  leurs  classifications.  Dans  le  compendium 
de  Monneret  et  Fleury,  l’article  sur  la  percussion 
est  encore  tout  imbu  des  idées  de  Piorry  (9). 

Avec  Walter-H.  Walshe  (10),  la  tonalité 
entre  en  jeu.  Jamais  avant  cette  époque,  on 
n’avait  émis  l’idée  que  les  bruits  de  percussion 
pussent  être  plus  élevés  ou  plus  bas.  C’est  à  peine 
si  Avenbrugger  fait  parfois  allusion,  à  des  diffé¬ 
rences  de  tonalité  ;  Corvisart  d’ailleurs,  dans  son 
commentaire,  déclare  ne  comprendre  ce  que  veut 
dire  l’auteur  viennois  qu’en  traduisant  altior 
non  par  «  plus  élevé  »,  mais  par  «  plus  super¬ 
ficiel  »  (p.  31).  En  un  autre  endroit,  où  est  em¬ 
ployé  le  terme  altior,  Corvisart  ajoute  :  «  Ce 
paragraphe  est  presque  inintelligible,  à  mon  avis  » 
(p.  38),  n’étant  jamais  arrivé  à  trouver  de  diffé¬ 
rences  de  tonalité  après  vingt  années  de  percus¬ 
sion.  Besnier,  qui  avait  la  plume  acerbe,  le  lui 
a  d’ailleurs  vivement  reproché. 

Walshe,  lui,  au  contraire  de  ses  prédécesseurs, 
attache  la  plus  grande  importance  à  cette  qua¬ 
lité  «  fondamentale  »  des  sons  de  percussion, 

(7)  D.  Mailliot,  Traité  pratique  de  la  percussion,  ou  exposé 
des  applications  de  cette  méthode  à  l’état  physiologique  et 
morbide,  Paris,  1843.  —  De  la  percussion  de  l’homme  sain,  etc., 
Paris,  1855. 

(8)  F.  Andry,  Manuel  pratique  de  percussion  et  d’auscul¬ 
tation,  Paris,  1844. 

(9)  Monneret  et  Fleury,  loc.  cit. 

(10)  WALTER  H.  Walshe,  Physical  diagnosis  of  tlie  diseases 
of  the  limg,  1843,  p.  170.  Trad.  Fonsagrives,  1870.  — A  prac- 
tical  treatise  on  tire  diseases  of  the  lungs  and  heart,  including 
the  priuciples  of  plij-sical  diagnosis,  Dondon,  1851. 
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-et  déclare  que  la  hauteur  des  bruits  lui  paraît 
sans  contredit  celle  de  leurs  qualités  qui  mérite 
le  plus  de  confiance.  Augustin  Flint  (i)  est  aussi 
catégorique  :  «  Un  son  mat  fourni  par  la  percus¬ 
sion  est  en  même  temps  élevé  en  ton.  On  trouvera 
cette  règle  très  utile  dans  la  pratique  pour  déter¬ 
miner  l’existence  d’un  léger  degré  de  matité 
relative  à  un  des  côtés  de  la  poitrine.  » 

Woillez  (2)  considère  les  variations  de  la  tonalité 
comme  les  plus  importantes  de  toutes  :  «  Lors¬ 
qu’on  1855,  dit-il,  je  cherchais  à  classer  les  sons 
de  percussion  d’une  manière  plus  rationnelle  et 
conforme  au  progrès  récent  de  leur  étude,  je 
signalais  la  tonalité,  indiquée  déjà  par  Aven- 
brugger  et  considérée  comme  insignifiante  par 
Skoda,  comme  un  caractère  fondamental  des 
bruits  de  percussion,  et  pouvant  seul  permettre 
de  comprendre  les  caractères  en  apparence  si 
compliqués  de  ces  bruits.  C’est  pourquoi  je  mis 
la  tonalité  en  tête  des  caractères  importants  des 
bruits  de  percussion,  par  cette  raison  qu’elle 
est  le  caractère  général  dont  la  connaissance 
préliminaire  est  indispensable  à  la  compréhension 
des  questions  d’intensité  et  de  timbre  de  ces 
mêmes  sonorités.  »  Parlant  des  lois  de  Helm- 
holtz,  il  ajoute  :  «  Je  maintiens  comme  essen¬ 
tielle  à  une  bonne  étude  des  sonorités  de  percus¬ 
sion,  l’application  de  ces  notions  fondamentales... 
Je  considère  ces  divisions  comme  légitimes,  parce 
qu’elles  sont  conformes  aux  principes  généraux 
les  plus  solides  de  l’acoustique  (3).  »  Il  propose 
la  classification  suivante,  qui  procède  directement 
de  Helmholtz  et  que  l’on  trouve  encore  préco¬ 
nisée  dans  un  manuel  récent  (4)  : 

i°  Son  plus  ou  moins  intense  ; 

2°  Tonalité  plus  ou  moins  élevée  ; 

3°  Timbre  plus  ou  moins  varié  ; 

4*’,  Bruits  développés  sur  place  ou  dus  à  une 
consonance  ; 

(1)  A.  Funi,  Sur  la  ilivre  coiitiuuc,  lu  dyscuteric,  la  pleurésie 
chronique  et  sur  les  variations  du  tou  (iuns  les  sous  fournis 
par  la  percussion  et  l’auscultation,  183.1.  —  Physical  explo¬ 
ration  .and  diagnosis  of  diseuses  aflccting  tire  respiration 
organs,  Philadelphie,  1856,  etc. 

(2)  Woillez,  iîtude  sur  les  bruits  de  percussion  thoraciriue 
{Arch.  gén.  »HW.,t.  V,  1855). — Un  son  tynipanique,  {Ibid.,  1856). 
—  Nouveile  étude  sur  les  bruits  de  percussion  thoracitiue 
{Ibid.,  1856).  — Études  sur  les  bruitsde  percussion  thoracique, 
Paris,  1857. — Art.  Pcrc'.'.ssinn  du  Pict.  de  diagn.  tnéd.,  Paris, 
1872.  —  Traité  théori<iue  et  cliniciue  de  percussion  et  d’aus- 
oultation,  Paris,  1870,  p.  63.  Woillez,  toutefois,  dans  cet  ou¬ 
vrage,  e.xpli(iuc  qu’il  ne  faut  pas  entendre  le  mot  ionaliU 
«  dans  le  même  sens  absolu  tpie  dans  les  sous  musicaux  ». 
li  n’en  est  que  plus  dilTicilc  de  comprendre  alors  comment, 
ainsi  qu’il  le  dit  quelques  lignes  plus  bas,  l’e-xpressiou  de  tona¬ 
lité  indique  que  ces  résonances  sont  n  plus  ou  moins  hautes 
ou  aigues  en  ton,  ou  plus  ou  moms  basses  ou  graves  ;  d’où  leur 
tonalité  aiguë  et  leur  tonalité  grave  »,  p.  64. 

(3)  Woillez,  Ibid.,  p.  38. 

(4)  Cassaet,  Précis  d’auscultation  et  de  percussion,  O.  Doiu, 
Paris,  1906. 
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5°  Bruits  dus  à  une  résonance  ou  échos  à 
runisson. 

Araii  (5),  traducteur  de  Skoda,  qu’il  attaque 
eu  maints  passages  où  il  semble  d’ailleurs  souvent 
ne  pas  l’avoir  compris,  défend  intégralement  les 
idées  de  Woillez. 

Wintrich  (6),  par  ses  travaux,  introduit  de 
nouvelles  expériences  portant  pour  la  plupart 
sur  la  tonalité. 

Il  étudie  les  lois  qui  les  régissent  en  percutant 
au-dessus  de  vases,  de  cavités  dont  il  multiplie 
la  nature  :  éprouvettes,  verres,  gobelets  en  fer- 
blanc,  en  cuivre,  en  percutant  aussi  au-dessus 
de  la  bouche  ouverte,  au-des.sus  d’une  cavité 
formée  par  les  deux  mains,  etc.  Dans  tous  ces 
cas,  dit-il,  il  obtient  un  son  tynipanique. 

D’autre  part,  on  peut  déterminer  avec  précision, 
dit-il,  la  hauteur  des  sons  obtenus  et,  en  variant  les 
conditions,  on  peutproduire  des  accords  musicaux; 
c’est  ainsi  que,  prenant  quatre  cylindres  égaux, 
il  laisse  le  premier  vide  et  remplit  d’eau  le  deuxième 
au  quart,  le  troisième  à  moitié,  le  quatrième  aux 
trois  quarts.  Les  quatre  colonnes  d’air  sont  donc 
entre  elles  comme  4,  3,  2  et  i.  Percutant  au-dessus 
de  l’ouverture  des  cylindres,  il  obtient  un  accord 
musical  très  pur,  le  verre  vide  donnant  le  son 
fondamental,  les  autres  verres  respectivement 
la  tierce,  la  quinte  et  l’octave. 

Une  deuxième  série  d’expériences  permet  de 
reconnaître  l’influence  qu’exerce  le  diamètre 
d’une  ouvertiue  sur  la  hauteur  du  son  ;  plus  on 
obture  l’orifice,  plus  le  son  devient  grave. 

De  ces  deux  expériences,  Wintrich  déduit  les 
lois  suivantes  : 

1°  La  tonalité  est  inversement  proportionnelle 
à  la  hauteur  de  la  colonne  d’air  ; 

2°  La  tonalité  est  directement  proportionnelle 
au  diamètre  de  l’ouverture. 

De  ces  deux  lois  fondamentales,  il  faut  en  rap¬ 
procher  une  autre  ; 

3°  La  tonalité  d’un  sou  ainsi  formé  dépend  du 
plus  grand  diamètre  de  la  cavité.  U  est  facile  de 
démontrer  expérimentalement,  en  effet,  que  la 
hauteur  du  son  demeure  la  même,  «  que  l’on  per¬ 
cute  une  cavité  ellipsoïde  ou  de  forme  irrégulière, 
selon  son  plus  petit  ou  son  plus  grand  diamètre  ». 

■  A  la  lumière  des  lois  de  Wintrich,  l’étude  du  son 
fourni  cliniquement  par  to.utes  les  cavités  pleines 
d’air  a  été  reprise,  donnant  lieu  à  un  nombre 

(5)  Aran-,  hc.  cil. 

(6)  JI.-A.  WiNiRicii,  Eiiileitung  zur  DatstcUuiig  der  Ktank- 
hcUcii  des  Kespirationsorgaiie  (in  Virchow's  Arch.  der  Spec. 
Palh.  U.  Tlmap-,  Bd  V,  1854).—  KritlscheBeitragesurmcdi,*!- 
ufsdienf  Akustik,  etc.  (Medic.  Ncuigheiten,  1855,  p.  48).  — 

lîin  wcitcTcr  krit.  Beitragc  shir  Bchre  ttber  die  Verschiedefl 
Pcrkussionssëhale  Eutgegnung;  {Ibid,  1836), 
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considérable  de  travaux  originaux,  que  nous  ne  i 
pouvons  pasétudier  ici (Eicbhorst,  Niemeyer,  etc.) .  ' 

'  Dans  les  œuvres  de  Gerhardt  (i),  de  Eicli- 
horst  (2),  les  trois  qualités  des  sons  de  percussion  : 
tonalité,  intensité  et  timbre,  sont  traitées  sur  un 
pied  d’égale  importance.  Ces  ouvrages  s’opposent 
à  ceux  des  rares  continuateurs  de  Skoda,  Nie¬ 
meyer  (3),  Guttmann  (4),  qui  défendent  ses  idées 
tout  en  abandonnant  sa  classification.  D’un  des 
travaux  les  plus  remarquables  parus  en  Alle¬ 
magne  est  l'ouvrage  de  Seitz,  où  il  propose 
une  classification  très  simple  et  qui  renferme 
des  passages  des  plus  intéressants.  Il  met  en 
particulier  en  lumière  le  rôle'  du  milieu  dans  les 
différences  des  bruits  de  percussion.  Pourtant,  il 
étudie  encore  la  tonalité  du  bruit  tympanique 
(p.  212). 

Il  faut  citer  les  études  théoriques  et  cliniques 
de  Friedreich  (5),  de  Talma  (6),  qui  essaient  de 
réfuter  par  voie  expérimentale  les  opinions  de 
Skoda  (7),  de  Feleti  (8). 

Besnier  (9)  met  la  tonalité  au  premier  rang 
des  caractères  qui  doivent  être  recherchés  par 
la  percussion  :  «  D’élévation  diatonique  des  sons 
obtenus  par  la  percussion  constitue  le  caractère 
fondamental  de  la  matité  ;  elle  précise,  par  le 
degré  qu’elle  atteint,  le  degré  de  l’altération  du 
son.  »  Cette  élévation  est  d’ailleurs,  pour  Besnier, 
très  facile  à  saisir  :  une  oreille  exercée  parviendra 
à  constater  facilement  la  tonalité  absolue  des  sons 

(1)  GERitARDT,  Beobaditung  an  dem  Gebiete  der  pliysio- 
logisdieu  Diagnostik  {Arch.  d.  Heilk.,  1859,  7).  486).  —  Ueber 
Differenzen  des  Perkussions  halls  der  Bungen  beini  Sitzen  und 
lyiegeu  {Deut.  Klinik,  1859).  —  Pehrbuch  der  Auscultation 
und  Percussion,  etc.',  Tubingen,  1866  à  1876. 

(2)  H.  EicimoRST,  Eehrbudi  der  physicalischcn  Untersu- 
chuugsmethodeu  innerer  Krauklieiten,  Braunsduveig,  1881. 
Trad.  Marfan  et  Eïîon  Bernard,  4“  édit.,  1912. 

(3)  Niemeyer,  Die  l4:hre  von  der  Perkussion,  etc.  (Deutsche 
Klinik,  1866,  no»  i,  2  et  3).  —  Kritische  Glosen  zur  neueren 
Franzosisdien  Perkussionsldire,  namentlich  über  Woillez 
Schrift  (Deut.  Klinik,  1867, n»  487.  —  Ueber  Starcke  und  Sdiwa- 
che  Perkussion  (Memorabilien,  1867).  — Mémoire  sur  les  modi¬ 
fications  de -la  tonalité  du  son  de  percussion,  etc.  (Gaz.  mid.  de 
Paris,  n»  11868,  etc.).  —  Traité  de  diagnostic  des  maladies  des 
organes  thoraciques  et  abdominaux.  Trad.  par  le  D»  ïlAitN, 
l’arls,  1877.  —  Article  Percussion  in  Real  Encyclopédie  der 
Gesammten  Heilkunde  von  .Alb.  Philenburg,  1882. 

(4)  Guti'.mann,  Uchrbuch  der  Klin.  Untei-sudiungs-mcthoden, 
Berlin,  1885. 

(5)  N. Friedreich,  Ueber  die  Rcspiratorischcn  Aenderungen 
des  Perkussionsshalles,  etc.  (Deutsch.  Klin.  Med,  1880). 

(6)  Talma,  Trad.  du  hollandais  in  Zcitsch.  Klin.  Mai;  1881, 

I>-  73- 

(?)  En  particulier  celle-ci  :  «  Tout  son  iiroduit  par  la  percus¬ 
sion  de  la  poitrine  ou  de  l’abdomen  qui  ne  ressemble  pas  au 
bruit  de  la  cuisse  est  dû  à  une  accumulation  d’air  ou  de  gaz 
dans  ses  cavités.  »  C’est  d’ailleurs  là  une  opinion  que  lîicliliorst 
qualifie  de  spécieuse  ! 

(8)  R.  Fbletti,  Sulle  vlbrazione  délie  costolc  nella  percus¬ 
sion  del  tprace  (Rivista  Clin,  de  Bologna,  1882,  p.  686).  —  Sulla  . 
causa  del  suono  plcs,sico  del  v.orace -(Ibid.,  p.  502  et  582,  1883). 

(ü)  Besnier.  Dict.  cncycî.  des  Sc.  médic.,  t.  IV,  p.  212-227. 


de  percussion  (10),  mais  il  n’est  personne  qui,  avec 
quelque  attention,  ne  puisse  apprécier  leur  valeur 
relative.  Guéneau  de  Mussy(ii)  est  dumême  avis; 
«Je ne  cesserai  de  le  répéter  :  dans  tous  les  états 
pathologiques  intrathoraciques,  l’appréciation 
de  la  tonalité  est  souvent  plus  importante  que 
celle  de  l’amplitude  du  son.  Des  oreilles  fausses 
sont  aussi  inaptes  à  saisir  ces  nuances  que  les 
yeux  affectés  de  daltonisme  sont  incapables  d’ap¬ 
précier  les  couleurs.  »  Tel  est  également  l’avis  de 
Grancher  :  «  Il  existe  un  rapport  constant  entre 
la  tonalité  et  la  quantité  du  son,  et  ceci  reste  vrai 
à  l’état  pathologique  ;  lorsque  la  sonorité  nor¬ 
male  est  remplacée  par  de  la  matité  ou  de  la  sub¬ 
matité,  la  tonalité  s’élève  au  fur  et  à  mesure  que 
le  son  diminue.  » 

En  tout  cas,  les  auteurs  sont  d’accord  pour 
admettre  des  différences  de  tonalité  que  nous 
trouvons  enfin  précisées  dans  Grancher  (12)  :  «  Da 
région  antérieure  droite  du  thorax  étant  prise 
comme  terme  de  comparaison  et  divisée  en  trois 
régions  a,b,c  :  a  représente  la  région  claviculaire  ; 
b,  la  sous-claviculaire  ;  c,  la  sus-mammaire.  C’est 
cette  dernière  qui  donne  la  plus  grande  quantité 
de  son  et  la  note  la  plus  basse,  le  do  de  la  quatrième 
octave  ;  b  fournit  moins  de  son  et  la  note  la  ; 
a  donne  encore  moins  de  son  avec  le  do  de  la  cin¬ 
quième  octave. 

«  De  la  région  sus-mammaire  à  la  clavicule  le  son 
diminue  donc  et  monte  rapidement  d’une  octave. 

«  A  gauche,  la  note  de  percussion  et  la  sonorité 
sont  les  mêmes  qu’à  droite  dans  les  deux  régions 
supérieures,  claviculaire  et  sous-claviculaire  ;  tan¬ 
dis  que  dans  la  région  sus-mammaire,  la  présence 
du  cœur  élève  notablement  le  son. 

«  En  arrière,  la  sonorité  maxima  et  la  note  la 
plus  grave  se  trouvent  au-dessous  de  l’omoplate, 
près  de  la  colonne  vertébrale.  C’est  encore  le  do 
de  la  cinquième  octave,  c’est-à-dire  la  même  note 
qu’en  avant,  dans  le  quatrième  espace  intercostal, 
mais  avec  moins  de  sonorité. 

«  De  ce  point  à  la  fosse  sus-épineuse,  on  trouve 
encore  l’intervalle  d’une  octave.  Toute  la  gamme 
ascendante  dürfo  quatrième  octave  au  do  cinquième 
octave  est  ainsi  représentée  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  du  thorax.  Nous  venons  de  voir  qu’il  en  est 
de  même  en  avant,  de  sorte  que  les  deux  régions 
antérieure  et  postérieure  diffèrent  par  la  quantité 
de  son  et  non  par  la  note  de  percussion.  Si  l’on 
compare  ensemble  les  régions  inférieure  et  supé- 

(10)  Nous  avons  montré  dans  notre  précédent  article  qu’elle 
est  au  contraire  inqiossible  à  saisir,  même  à  des  musiciens  de 
profession. 

(11)  Guéneau  de  Mussy,  Cliniques  médicales,  1885,  p.  56. 

(12I  I.AsdîC.UE  et  Grancher.  P.'Uiiation  et  1  ercussion. 
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rieure,  on  constate  que  la  région  sous-axillaire 
donne  la  note  la  plus  basse,  do  quatrième  octave, 
et  une  plus  grande  quantité  de  son. 

«  En  résumé,  la  note  de  percussion  des  bases  du 
poumon  en  avant  et  en  arrière  serait  le  do  qua¬ 
trième  et  celle  des  sommets  le  do  cinquième., 

«  Ea  tonalité  en  hauteur  du  son  est  donc  assez 
fixe  et  la  même,  chez  les  adultes,  hommes  et 
femmes.  Elle  varie  d’une  octave  des  bases  aux 
sommets,  ce  qui  s’explique  par  l’épaisseur  diffé¬ 
rente  du  parenchyme.  » 

A  d’autres  endroits,  les  idées  de  Grancher 
varient  légèrement,  puisqu’il  considère  la  note 
de  percussion  comme  la  même,  mais  «  à  une  échelle 
différente  »  (i). 

En  tout  cas,  qu’ü  s’agisse  de  sons,  cela  ne  lui 
paraît  pas  douteux  et,  discutant  très  rapidement 
la  question  des  bruits  et  des  sons,  il  conclut  en 
intitulant  un  paragraphe  :  «  Ea  percussion  thora¬ 
cique  donne  un  son  ». 

Malgré  toutes  ses  affirmations,  un  doute  vague¬ 
ment  exprimé  transparaît  chez  Grancher  quand 
il  conclut  à  la  «  difiiculté  d’adaptation  actuelle 
des  lois  de  physique  acoustique  à  la  percussion 
du  thorax  ». 

Etudiant  enfin  les  quatre  classes  de  Skoda, 
Graficher  les  fait  entrer  de  force  dans  le  cadre 
acoustique  qu’il  admet  :  il  commence  par  déclarer 
«  négligeable  »  la  première  série  (c’est  celle  qui 
traite  des  sons  pleins  et  vides,  c’est-à-dire  sonores" 
et  mats,  et  qui  est  en  réalité  capitale)  ;  «  les  autres 
correspondent,  la  seconde  à  l’intensité,  la  troisième 
au  timbre,  la  quatrième  à  la  tonalité.  On  rentre 
ainsi,  par  un  autre  chemin,  dans  le  classement 
aujourd’hui  généralement  adopté  ». 

Dorénavant,  il  n’y  aura  plus  de  doutes  ; 
jusque-là,  il  y  avait  encore  des  auteurs  réfrac¬ 
taires  à  ces  divisions.  Après  que  des  cliniciens 
comme  Grancher  eurent  mis  dans  la  balance 
le  poids  de  leur  autorité,  l’accord  devint  com¬ 
plet.  Si  même  l’on  va  dans  les  livres  faits  par 
des  physiciens  pour  y  chercher  des  opinions 
purement  scientifiques  et  plus  dégagées  des 
suggestions  de  la  clinique,  on  n’y  retrouve  que 
la  confirmation  des  idées  précédentes,  aggravées 
d’un  certain  nombre  de  ces  définitions  acous¬ 
tiques  auxquelles  nous  avons  fait  allusion  dans 
notre  précédent  article. 

Voici,  par  exemple,  l’opinion  de  Wundt,  dont 
le  traité  est  un  des  plus  classiques  des  livres  de 
physique  médicale  (2)  :  «  Ea  différence  qu’on  fait 

(1)  Grancher,  Cliniques,  p.  z?. 

(2)  W.  Wundt,  Traité  élémentaire  de  physique  médicale. 
Trad.  avec  de  nombreuses  additions  par  F.  Monovbr,  2®  édit, 
revue  par- Imbert,  Paris,  1884, 
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entre  un  son  obscur  et  un  son  creux,  entre  un 
son  clair  et  un  son  plein;  serapporte  exclusivement,- 
je  crois,  à  la  tonalité.  En  disant  d’un  bruit  qu’il 
est  obscur  ou  sourd,  on  entend  toujours  exprimer 
par  là  qu’il  est,  non  seulement  faible  et  bref, 
mais  encore  grave  ;  s’agit-il,  au  contraire  ;  d’un 
son  à  la  fois  faible,  bref  et  doux,  on  l’appelle  creux 
ou  vide.  De  même,  l’épithète  de  clair  entraîne 
l’idée  d’un  son  aigu,  et  on  choisit  l’expression 
de  plein  pour  désigner  un  son  plus  grave,  mais  de 
même  intensité  et  de  même  durée  que  le  clair.- 
Ainsi,  les  termes  opposés  d’obscur  et  de  clairj 
de  creux  et  de  plein;  ont  rapport  à  la  fois  à  là 
force,  à  la  durée  et  à  la  hauteur  du  bruit  ;  un 
son  clair,  par  exemple,  devient  obscur  quand -il 
éprouve  une  diminution  d’intensité,  de  durée  et 
de  hauteur  ;  il  devient  creux  si  la  diminution 
ne  porte  que  sur  l’intensité  et  la  durée.  » 

Idées  actuelles.  •—  Toute  cette  longue  pé¬ 
riode,  marquée  par  des  travaux  dont  la  biblio¬ 
graphie  occuperait  des  pages  nombreuses,  aboutit 
en  somme  à  quelques  acquisitions  réelles,  telles 
que  la  percussion  médiate,  la  percussion  topo¬ 
graphique,  la  notion  du  skodisme,  du  bruit  de 
pot  fêlé. 

Par  contre,  à  la  suite  d’étudés  théoriques,  elle 
a  réussi  à  faire  de  la  percussion  une  méthode 
d’analyse  qualitative,  la  «  percussion  fine  »; 
basée  sur  des  lois  précises  d’acoustique  délicate. 

Dans  ces  trente  dernières  années,  les  idées  médi¬ 
cales  sur  la  percussion  n’ont  pas  subi  de  change¬ 
ment  notable,  et  il  est  intéressant  de  voir  combien, 
à  des  années  de  distance,  l'obscurité  qui  plané 
sur  toute  cette  étude  s’est  peu  dissipée. 

Comparons,  par  exemple,  avec  le  texte  de 
Wundt,  celui  d’un  manuel  par  ailleurs  excellent 
de  Spillmann  et  Haûshalter  (3)  :  «  Ee  son  mat  est 
.un  son  bas,  de  durée  très  courte  et  sans  tonalité 
appréciable  ;  mais  il  est  facile  de  concevoir  qu’en¬ 
tre  le  son  vide  et  toutes  les  variétés  de  sons  clairs, 
qu’ils  soient  tympaniques  et  non  tympaniques, 
on  peut  concevoir  une  foule  de  transitions  qu’il 
sera  facile,  avec  un  peu  d’habitude,  de  carac¬ 
tériser  par  des  expressions  appropriées,  comme 
celles  de  sons  obscurs,  de  sons  obscurs  tympa¬ 
niques,  etc.,  suivant  que  le  son  de  percussion, 
malgré  ses  caractères  de  matité,  présente  encore 
certaines  qualité  de  sonorité.  » 

C’est  toujours  (et  que  d’autres  livres  de  sémio¬ 
logie  pulmonaire  nous  pourrions  citer)  la  même 
confusion  de  termes,  la  même  obscurité,  d’où 
se  dégage  péniblémerit,  pour  le  débutant,  l’idée 
que  la  percussion  doit  être  quelque  chose  d’ef-, 

(3)  Cité  in  E.  Eisi,  Icc.  Ül. 
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froyablement  complexe,  pour  le  médecin  la  consta¬ 
tation  qué)  sur  des  faits  cliniques  bien  connus, 
dont  l’expérience  lui  a  fait  connaître  la  valeur, 
il  n’y  a  à  mettre  ni  une  théorie,  ni  même  un 
nom  dont  la  réalité  soit  reconnue  de  tous. 

Malgré  cela,  le  grand  nombre  des  auteurs  ne 
discute  plus  sur  des  faits  considérés  comme  établis 
désormais.  Dans  deux  livres  écrits  sur  la  percus¬ 
sion,  très  complets  et  très  étudiés,  celui  de  Si¬ 
mon  (i)  (de  Naticy),  celui  de  Cassaët  (2),  on  trouve 
beaucoup  d’idées  intéressantes,  mais  aucun  essai 
critique  sur  les  lois  fondamentales.  Quelques  au¬ 
teurs  proposent  des  classifications  nouvelles, 
toujours  basées  sur  les  mêmes  principes,  et  c’est 
ainsi  qu’on  peut,  parmi  les  plus  artificielles,  citer 
,  celle  de  Chassin  (3). 

Dans  les  traités  actuels,  on  retrouve  transmises 
les  mêmes  idées.  Voici,  par  exemple,  quelques 
opinions  de  Friedreich  (4)  :  «  Da  hauteur  ou  tona¬ 
lité  du  son  de  percussion  varie  en  raison  directe 
de  la  tension  du  parenchyme  pulmonaire  et  de 
la  paroi  thoracique  et  en  raison  inverse  du  volume 
de  la  masse  mise  en  vibration.  » 

Friedreich  a  étudié  les  variations  physiologiques 
de  la  tonalité  du  son  de  percussion.  Il  a  montré 
qu’au  niveau  des  parties  supérieures  du  thorax, 
à  l’inspiration,  la  tension  augmente  plus  que  le 
volume  ;  en  conséquence,  la  tonalité  du  son  de 
percussion  s’élève  pendant  que  son  intensité 
diminue,  c’est  la  modification  inspiratoire  régres¬ 
sive'.  Eh  revanche,  dans  les  parties  inférieures,  au 
voisinage  du  cœur  et  du  foie,  le  volume  du  poumon 
augmente  plus  que  la  tension  ;  l’acuité  du  son 
diminue,  et  son  intensité  s’accroît  :  q’est  la  modi¬ 
fication  inspiratoire  progressive.  Dans  la  zone 
intermédiaire,  les  deux  facteurs  se  font  équi¬ 
libre,  mais  une  forte  inspiration,  qui  détend 
le  parenchyme  pulmonaire  au  maximum,  rend 
le  son  de  percussion  plus  grave,  c’est  ce  que 
Friedreich  a  nommé  la  modification  expiratoire 
régressive. 

...  Et  plus  loin  : 

«  Des  causes  qui  abaissent  la  tonalité  du  son 
de  percussion  sont  les  mêmes  qui  en  accroissent 
l’intensité,  et  réciproquement,  en.  général,  le  son 
diminue  lorsqu’il  s’élève.  » 

On  s’est  beaucoup  occupé,  toujours  sans  vou¬ 
loir  modifier  les  données  acoustiques  classiques,  de 

(1)  P.  Simon,  Manuel  de  percussion  et  d’auscultation,  Paris, 
1895. 

(2)  E.  Cassaet,  Précis  d’auscultation  et  de  percussion, 
Paris,  1906. 

(3)  Chassin,  Essai  de  classification  des  renseignements 
fournis  par  la  percussion  {Bull,  médical,  1908,  p.  307). 

(4)  Barth,  Sémiologie  de  l’appareil  respiratoire,  p.  108, 
1908, 


chercher  les  conditions  physiques  propres  à  expli¬ 
quer  les  divers  bruits  de  percussion  [Goldschei- 
(5).  Plesch  (6),  Moritz  (7),  Simons  (8),  May 
et  Dindemann  (9)].  Ces  recherches  ont  donné  lieu, 
en  Allemagne,  à  un  certain  nombre  de  concep¬ 
tions  arrivant  parfois  à  des  exagérations  ridicules, 
comme  l’a  justement  observé  M.  Rist  (10). 

Castex  (il),  en  France,  a  étudié,  à  l’aide  des 
flammes  manométriques,  le  rôle,  dans  la  genèse 
des  bruits  de  percussion,  des  divers  éléments 
anatomiques  des  régions  percutées.  Sigaud  (12) 
(de  Lyon)  essaie  une  interprétation  basée  sur  des 
idées  nouvelles  des  résultats  de  la  percussion 
abdominale  et  essaie  d’établir  la  valeur  de  la 
percussion  abdominale  à  servir  de  base  pour 
créer  de  véritables  t5^pes  cliniques.  Sa  méthode 
de  percussion  abdominale  a  donné  naissance  à  un 
certain  nombre  d’ouvrages  qui  développent 
aussi  bien  ses  lois  acoustiques  que  leurs  déduc¬ 
tions  cliniques:  Vincent  (13),  Chaillou  et  Mac- 
Auliffe  (14),  thèse  de  Béguier  (15). 

On  a  même,  marchant  sur  les  traces  de  Grancher, 
cherché  de  nouveau  «  ces  notes  de  la  percussion  ». 

Friedrich  Muller  (de  Munich)  a  étudié  la  réalité 
■les.  différentes  tonalités  et,  à  l’aide  de  résonna- 
teurs  spéciaux,  il  pense  pouvoir  les  confirmer. 
Il  n’a  paru,  à  notre  connaissance,  qu’un  article 
de  lui  où  il  s’agit  surtout  de  la  tonalité  des  bruits 
respiratoires  et  où  la  question  de  la  percussion  n’est 
qu’effleurée  (16).  Mais  son  assistant,  Selling,  a  cru 
par  la  méthode  graphique  établir  que  le  son  de 
percussion  d’un  poumon  d’adulte  normal  est  un  si. 

(5)  GoldscheiDer  (de  Berlin),  Ueber  Hérzperkussion 
{Deutsche  mcd.  Woch.,  p.  333  et  382).  —  Bntersucliungcn 
über  Perkussion  {Ibid  ,  1908,  p.  480). 

(6)  Plesch  (de  Budapest),  Einiges  über  Perkussion  {Denis. 
Arcli.  /.  kltn.  Medicin,  1908,  p.  199). 

(7)  Moritz,  Einige  Bemerkungen  zur  Frage  der  Perkuto- 
rischen  Darstellung  der  Gesamteu  Vorderflâelie  des  Herzens, 
1906,  p.  3.  —  Moritz  et  Rohl,  Experimentellès  zm-  Eélire  von 
Perkussion  der  Brustorgane  {Ibid.,  1908,  p.  457). 

(8)  Simons,  Die  Sehwellenwerts-Perkussiou  an  der  Eeiche 
{Ibid., p.  246}. 

(9)  May  et  Dindemann,  Graphisdie  Studien  über  den  tyin- 
paidtischen  und  den  nielit  tympanitischen  Perkussionschall 
{Ibid.,  1908,  p.  500,  et  Münch.  mcd.  Woch.,  1906,  p.  810). 

(10)  Rist,  Percussion  thoracique  et  résistance  au  doigt 
{Presse  médicale,  1911,  n”  100). 

(11)  Castex,  Du  sonde  percussion  du  thorax  {Arch.  de  phys. 
nonn.  ci  path.,  Paris,  1895-1896'  ;  Comptes  rendus  Soc.  biol., 
1894,  p.  720). 

(12)  C.  Sigaud,  Notions  générales  sur  la  sonorité  de  l’abdo¬ 
men  {Revue  de  médecine,  1899,  n“  12).  —  Traité  clinique  de 
la  digestion  et  du  régime  alimentaire,  t.  I,  Paris,  1900  ;  t.  II, 
1908. 

(13) 1,.  Vincent,  Traité  del’exi-iloration  manuelle  des  organes 
digestifs,  Paris,  1898. 

(14)  A.  Chaillou  et  D.  Mac-Auliepe,  Précis  d’exploration 
externe  du  tube  digestif,  Paris,  1903. 

(15)  E.  Béouieh,  Da  percussion  abdominale  diaprés  la  mé¬ 
thode  de  Sigaud  (de  Dyon).  Thése'de  Paris,  1910. 

(16)  Freedricb  Muller,  Zur  physikalischen  Diagnostlk 
{Congrès  de  Wiesbaden,  1911). 
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En  France,  Artaud  (i)  s’est  servi  pour  lamênre 
recherche  de  'résonnateurs  de  Eancelot  et  d’un 
résonnateur  dit  universel,  construit  à  cet  usage. 
Il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  La  percussion  superficielle  ou  légère  ne  pro¬ 
duit  pas  de  sons  à  caractère  musical  ; 

2“  Dans  la  percussion  profonde  : 

a.  La  tonalité  du  son  pulmonaire  est  fonction 
linéaire  de  la  taille  et  dépend  uniquement  de  la 
longueur  du  tuyau  bronchique  ; 

b.  Cette  tonalité  correspond  au  son  moyen 
d’environ  900  vibrations  doubles  à  la  seconde 
chez  l’adulte,  c’est-à-dire  le  do  de  la  troisième 
octave  ; 

c.  Cette  tonalité,  contrairement  à  l’opinion 
courante,  est  la  même  sur  toute  l’étendue  du 
thorax. 

*  * 

Combien  est  préférable  l’attitude  des  auteurs 
qui,  renonçant  pour  le  moment  à  s’app'uyer 
sur  des  considérations  physiques  qu’ils  pressen¬ 
taient  à  juste  titre  en  contradiction  avec  l’effet 
étudié,  s’en  tenaient  à  des  données  très  simples 
tirées  de  la  clinique.  C’est  ainsi  que  Faisans  (2) 
classait  les  résultats  de  la  percus.sion  sous  les 
dénominations  générales  de  son  flus  et  de  son 
woî'ns.  André  Bergé  (3), dans  sonTraitédesmaladies 
de  poitrine,  ne  faisait  également  allusion,  en  ma¬ 
tière  de  percussion,  qu’à  des  données  exclusive¬ 
ment  cliniques. 

Et  l’on  comprend  aussi  que  M.  Sergent  ait  pu  dé¬ 
clarer  que  dès  discussions  d’ordre  théorique  et  phy¬ 
sique  sont  sans  intérêt,  car  vraiment  l’étudiant, 
qui,  au  milieu  de  toutes  ces  contradictions,  persé¬ 
vérerait  dans  l’étude  de  faits  d’apparence  aussi 
compliquée,  aurait,  comme  le  dit  M.  Rist,  «  l’âme 
chevillée  au  corps  ». 


C’est  à  la  suite  de  ces  travaux  nombreux,  con¬ 
tradictoires  et  souvent  confus  que  nous  avons 
voulu  reprendre  sur  des  bases  nouvelles  l'étude  de 
la  percussion  (4),  méthode  précieuse  certes,  mais 

(1)  G.  Artaud,  De  la  tonalité  du  son  de  percussion  {Comptes 
rendus  Académie  des  sciences,  iqo8,  p.  715). 

(2)  Faisans,  Manuel  des  maladies  des  organes  respiratoires. 

(3)  Bergé,  i^aité  des  maladies  de  imitrine. 

(4)  Gilbert,  A.  Tzanck  et  R.-A.  Gutmann,  I41  percussion 
(Paris  médical,  9  janvier  1926). 

Gilbert,  A.  Tzanck  et  R.-A.  Gutmann,  Des  bruits  n’ont 
pas  de  tonalité  (Soc.  de  biol.,  13  déc.  1913). 

Gilbert,  R.-A.  Gutmann  et  A.  Tzanck,  Note  sur  une  des 
conditions  différentes  de  formation  des  bruits  et  des  sons 
(Soc.  de  biol.,  27  déc.  1913).  ' 

Gilbert,  A,  Tzanck  et  R.-A.  Gutmann,  A  propos  des 
bruits  et  des  sons  (Soc.  de  biol.,  24  janvier  1914). 


27  Février  igzô. 

grossière,  à  laquelle  il  ne  faut  pas  demander  plus 
qu'elle  ne  peut  donner.  Si  l’on  décrit  des  «  sons  » 
de  percussion  et  si  l’on  fait  intervenir  en  clinique 
leur  tonalité,  on  aboutit  à  des  explications  inadé¬ 
quates  et  compliquées. 

Nous  avons  essayé  de  prouver  qu’il  faut, 
comme  le  disait  Avenbrugger,  s’en  tenir  «  aû 
témoignage  fidèle  de  nos  sens  »  :  ils  montrent  des 
faits  concrets  très  simples. 

1°  Sans  gaz,  il  n’y  a  pas  de  sonorité  (loi  d’Aven- 
brugger). 

2"  Quand  il  y  a  des  gaz,  appàraît  la  sonorité  ; 
celle-ci  croît  avec  la  quantité  de  gaz  de  la  région 
percutée,  sauf  dans  des  cas  spéciaux,  skodisme, 
fausse  matité  de  certains  pneumothorax,  qui 
établissent  le  rôle  de  l’état  de  tension  ou  de  relâ¬ 
chement  des  membranes  cloisonnant  ou  limitant 
les  gaz. 

3°  La  percussion  donne  surtout  des  bruits, 
sans  tonalité  appréciable.  La  tonalité  n’apparaît 
qu’exceptioniiellement,  lorsqu’on  percute  une 
cavité  communiquant  librement  aveé  l’air. 

En  résumé,  la  percus.sion  fournit  les  rensei¬ 
gnements  suivants  : 

Y  a-t-il  des  gaz  ou  non  dans  la  région  percutée? 

Ces  gaz  sont-ils  abondants  ou  non?  Les  mem¬ 
branes  qui  les  cloisonnent  ou  les  limitent  sont- 
elles  tendues  ou  détendues?  La  cavité  qui  les 
contient  communique-t-elle  ou  non  '  librement 
avec  l’air? 

Dès  lors,  débarrassé  des  notions  parasites, 
l’on  revient  aux  données  cliniques  très  simples 
déjà  établies  en  grande  partie  par  Avenbrugger. 
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L’ÉTUDE  DU  CHIMISME 
GASTRIQUE 
PAR  L’HISTAMINE 

A.  GILBEBT.  H.  BÉNARD  et  L.  BOUTTIER 

L’attention  des  physiologistes  a  été  retenue 
depuis  quelques  années  par  rhistainine,  produit 
de  décarboxylation  de  l’histidine,  et  comme  elle 
possédant  le  noyau  de  l’imidazol  (i).  Ce  corps, 
doué  de  propriétés  énergiques  dans  le  domaine  de 
la  circulation,  est  de  plus  susceptible,  dans  cer¬ 
taines  conditions,  de  faire  sécréter  la  muqueuse 
gastrique. 

Les  effets  vasomoteurs  ont  été  les  premiers 
reconnus  et  précisés  expérimentalement  par  une 
série  de  travaux  (Dale  et  Laidlaw,  Barger  et 
Dale,  Hanke  et  Kœssler,  Rich,  Mc  Dowall) 
qui  démontrent  que  l’histamine  est  avant  tout 
une  substance  vaso-dilatatrice  ;  on  observe  paral¬ 
lèlement  une  hypotension  nette  et  une  tachy¬ 
cardie  passagère. 

Dans  cet  article,  nous  nous  occuperons  exclu¬ 
sivement  de  l’action  de  l’histamine  sur  la  sécré¬ 
tion  gastrique  et  des  applications  médicales  qui 
peuvent  être  faites  de  cette  propriété. 

I.  —  Données  physiologiques  concernant  la 
séc^don  gastrique  provoquée  pan  l’histamine. 

L’histamine  provoque  la  sécrétion  du  suc  gas¬ 
trique  chez  un  certain  nombre  d’animaux  de 
laboratoire,  oiseaux  (Steusing,  Koskowski)  ou 
mammifères,  tels  que  le  chat  et  le  chien  (Popiel- 
ski,  Keeton,  Koch  et  Luckhardt,  Rothlin  et  Gtmd- 
lach,  Lim  et  Schlapp,  Ivy,  Mc  Ilvain  et  J avois, 
Abel  et  Geiling). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  sur  le  chien 
l’action  excito-sécrétoire  de  cette  substance.  Le 
procédé  de  choix  est  l’injection  sous-cutanée  ou 
intramusculaire  d’une  solution  au  millième  d'un 
sel  d’histamine.  Les  auteurs  anglo-américains  ont 
utilisé  le  phosphate  acide  d’histamine  (ergamine). 
La  préparation  que  nous  avons  employée  est  un 
chlorhydrate  d’histamine  (histamine  cristallisée 
Hoffmann-Laroche).  L’injection  sous-cutanée  d’un 
milligramme  de  ce  sel  est  suivie  régulièrement 

(i)  1,’histidiue  a  poiu  fomnile  : 

.NH  — CH 
11C4  II 

^  N  —  C  —  CH^Œ.NH’.COOH 

l’ar  pertp  de  CO“,  on  obtient  l’iiistainine,  de  focniule  : 

.NH  — CH 

HCC  ,  Il 

''>N  —  C  -  CIH.CH'NU-, 


d’une  sécrétion  gastrique  dont  le  volmne  est  au 
bout  d’une  heure  de  50  à  loo  centimètres  cubes 
environ.  L’acidité  atteint  des  taux  élevés,  dépas¬ 
sant  souvent  4  p.  1000  ;  elle  est  constituée  presque 
exclusivement  par  de  l’acide  chlorhydrique  libre. 
L’activité  peptique  de  ce  suc  est  nettement  mise 
en  évidence  par  les  procédés  habituels  (tube  de 
Mett  par  exemple). 

Les  injections  de  morphine,  d’atropine,  d’adré¬ 
naline  ne  modifient  pas  sensiblement  l’action 
de  riiistamine.  L’introduction  dans  le  système  cir¬ 
culatoire  d'une  quantité  importante  de  bicarbonate 
de  soude,  pendant  la  sécrétion,  diminue  d’une 
façon  nette  le  taux  de  l’acidité. 

En  dehors  de  la  voie  sous-cutanée,  l’histaniiiie 
est-elle  capable  de  provoquer  la  sécrétion  gastri¬ 
que?  Il  semble  bien  que  la  voie  digestive  soit 
inactive  ;  pour  la  voie  intraveineuse,  diverses  opi¬ 
nions  ont  été  émises.  La  plupart  des  auteurs  consi¬ 
dèrent  que  l’hijection  d’histamine  intraveineuse 
est  sans  effet  sur  la  muqueuse  gastrique.  Lim  (2) 
au  contraire,  expérimentant  sur  le  chat,  a  obtenu 
du  suc  gastrique  par  ce  procédé.  Nous  avons  pu 
nous  rendre  compte  que  la  sécrétion  se  produit 
si  l’on  administre  très  lentement  la  dose  nécessaire, 
en  mettant  trois  quarts  d’heure  par  exemple  pour 
faire  passer  une  solution  contenant  un  milligramme 
d’histamine.  Si  la  même  quantité  est  injectée 
d’un  seul  coup  dans  la  veine,  on  ne  peut  déceler 
aucune  sécrétion.  Il  est  probable  que,  dans  ces 
conditions,  la  dose  utile  d’histamine  est  éliminée 
trop  ràpidement  pour  avoir  eu  le  temps  de  dé¬ 
clencher  l’acte  sécrétoire,  que  produit  la  résorp¬ 
tion  lente  de  la  même  dose  introduite  par  voie 
sous-cutanée. 

On  n*e  constate  aucun  effet  direct  sur  les  autres 
sécrétions  digestives.  Si  le  tubage  duodénal  per¬ 
met  chez  l’homme  de  ramener  une  plus  grande 
quantité  de  bile  et  de  suc  pancréatique,  on  doit 
voir  là  Une  action  secondaire,  due  au  passage  du 
liquide  acide  à  travers  le  pylore  (Carnot,  Kos¬ 
kowski  et  Libert,  Lim  et  Schlapp).  Expérimen¬ 
talement,  M.  Carnot  et  M“'‘>  Gruzewska  (3)  ont 
observé  que  l’injection  d’histamine  amenait,  en 
même  temps  que  la  sécrétion  gastrique,  une  légère 
augmentation  de  l’alcalinité  ionique  de  la  bile. 
Le  suc  pancréatique  leur  a  paru  au  contraire 
ne  subir  aucune  modification. 

Le  mode  d’action  de  l’histamine  sur  la  sécré¬ 
tion  gastrique  est  encore  assez  mal  défini.  Pour 
les  uns,  il  s’agirait  d’une  excitation  du  parasym- 

(2)  I,1M,  The  question  of  a  gaslric  lionnone  (Quart.  J.  0/ 
exp.  Phys.,  1923). 

(3)  Carnot  et  M™»  Gruzewska,  Variations  de  concentra¬ 
tion  ionique  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  ircndant  la  sécré¬ 
tion  acide  du  suc  gastrique  (C.  R.  Soc.  hiol ,  27  .inin  1925). 
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pathique  (Rothlin  et  Gundlack)  ;  pour  d’autres, 
d’une  influence  directe  sur  la  muqueuse  gastrique. 
Des  expériences  faites  dans  le  laboratoire  de  Paw- 
low  ont  montré  que  certains  extraits  d’organes,  en 
particulier  l’extrait  de  muqueuse  pylorique  ou 
gastrine,  provoquent  encore  la  sécrétion  d’esto¬ 
macs  privés  de  toute  connexion  nerveuse.,  Da 
grande  analogie  entre  les  effets  physiologiques  de 
ces  substances  et  ceux  de  l’histamine  donne  à 
penser  que  ce  dernier  corps  est  susceptible  lui 
aussi  d’agir  directement  sur  la  muqueuse  gas¬ 
trique. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  sur  ces  points 
encore  à  l’étude.  Bornons-nous  à  rappeler  ici  que 
l’atropine,  dont  on  connaît  l’action  inhibitrice 
puissante  sur  le  pneumogastrique,  ne  nous  a 
paru  nullement  influencer  l’action  excito-sécré- 
toire  gastrique  de  l’histamine. 

II.  —  Applications  médicales  de  l'histamine, 
envisagée  comme  agento  excit-sécréteur  de 
la  sécrétion  gastrique. 

D’application  de  ces  données  à  l’homme  a  été 
réalisée  pour  la  première  fois  par  MM.  Carnot, 
Koskowski  et  Dibert  (C.  R.  Soc.  Mol.,  18  mars 
1922)  ;  l’étude  des  cas  pathologiques  fut  entre¬ 
prise  un  peu  plus  tard  (Dim,  Matheson  et  Ammon  ; 
Dim,  Matheson  et  Schlapp  ;  Dobson,  Carnot  et 
Dibert).  Nous  avons  étudié  la  sécrétion  gastrique 
par  cette  technique  chez  vingt-sept  sujets  (i). 
Pour  huit  d’entre  eux,  la  comparaison  put  être 
faite  entre  l’épreuve  de  l’histamine  et  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  repas  d’épreuve. 

Après  avoir  employé  des  doses  d’histamine 
variant  entre  o“b,75  et  i™R,5,  nous  avons  adopté 
flnalement  celle  de  i  milligramme  en  solution  dans 
un  centimètre  cube  de  sérum  physiologique.  Des 
ampoules  doivent  être  de  préparation  récente 
(moins  de  six  semaines)  et  stérilisées  ijar  tyn¬ 
dallisation,  car  l’histamine  s’altère  facilement.  Da 
voie  sous-cutanée  est  seuleutilisablechezrhomme. 

Presque  aussitôt  après  l’injection,  on  observe 
quelques  troubles  vasomoteurs  : 

1°  Une  réaction  générale,  débutant  de 
deux  à  cinq  minutes  après  l’injection,  et  compa¬ 
rable  à  une  crise  nitritoïde  atténuée  :  rougeur  de  la 
face,  battements  des  temporales,  quelquefois 
érythème  cervico-thoracique.  De  pouis  s’accélère 
de  façon  variable  suivant  le  malade.  Da  tension  ar¬ 
térielle  est  abaissée  de  1/2  à  I,  parfois 2  centimètres 
de  mercure.  Cette  chute  est  plus  constante,  plus 

(i)  Bouttier,  Sur  qucluue.s  effets  physiologiques  de  l’hista- 
jiiine.  Beur  application  à.  l’Étude  de  la  sécrétion  gastrique. 
Thèse  de  Paris,  iqe.'j. 


marquée  et  plus  prolongée  pour  la  minima  que 
pour  la  maxima. 

2°  Une  réaction  locale,  un  peu  plus  tardive  : 
autour  du  point  d’injection,  apparaît  un  éry¬ 
thème  intense,  qui  s’étend  rapidement,  et  peut 
couvrir  une  ou  deux  fois  la  largeur  de  la  main.  Au 
centre  se  dessine  une  papule  d’œdème  d’aspect 
urticarien.  Il  n’y  a  aucune  modification  de  la  sensi¬ 
bilité  objective,  ni  douleur,  ni  prurit. 

Il  est. exceptionnel  que  l’injection  d’histamine 
provoqne  des  phénomènes  plus  désagréables,  tels 
que  nausées,  céphalée,  si  l’on  ne  dépasse  pas  la 
dose  d’un  milligramme.  Des  malaises  disparais¬ 
sent  en  dix  minutes  environ  ;  la  vaso-dilatation 
de  la  face  et  l’érythème  local  persistent  plus  long¬ 
temps,  pendant  une  heure  à  une  heure  et  demie. 

Ces  réactions  ne  sont  jamais  très  pénibles.  On 


4  _  80  J 


peut  du  reste,  par  l’adjonction  d’une  petite  quan¬ 
tité  d’adrénaline  (un  quart  de  milligramme), 
atténuer  considérablement  et  mêmë  supprimer 
la  réaction  générale.  Da  réaction  locale  et  l’action 
gastrique  ne  sont  pas  modifiées.  C’est  cette  tech¬ 
nique  que  nous  avons  utilisée  dans  la  plupart 
de  nos  observations. 

Normalement,  la  sécrétion  gastrique  débute 
dix  à  quinze  minutes  après  l’injection  d’hista¬ 
mine  ;  elle  dure  de  une  heure  trente  à  une  heure 
quarante-cinq.  On  peut  la  suivre  en  effectuant 
des  prises  à  inter\mlles  réguliers  au  moyen  de  la 
sonde  d’Einhorn  :  on  retire  en  moyenne  130  à 
150  centimètres  cubes  de  liquide  limpide  ou  légère¬ 
ment  opalescent,  très  acide,  riche  en  ferments. 

Da  sécrétion  passe  par  un  maximum  entre 
quarante-cinq  et  soixante  minutes  et  décroît 
ensuite  plus  ou  moins  rapidement.  Da  courbe 
forme  quelquefois  iin  plateau  ou  peut  même  pré- 
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senter  deux  maxima,  ordinairement  vers  la  qua-  Injection  sous-cutanée  d'histamine  (o'“«,75)  +  adrénaline 
rante-cinquième  et  la  soixante-quinzième  minute.  (o“b,25). 

lyes  courbes  d’acidité  totale  et  cblorhydrique  minutes  o  A  ii 


accusent  une  rapide  augmentation  dès  le  début  30 
de  la  sécrétion  ;  elles  reviennent  pins  lentement  à  4°  —  5  ce.  (mucus  et  bile)  (i) 

leur  taux  initial  que  la  courbe  de  volume  ;  leur  55  o 

maximum  ne  coïncide  pas  toujours  avec  celui  du  ~ 


liquide  sécrété.  1,’acidité  totale  maxima  est  en 
moyenne  de  3,4  p.  i  000  ;  l’acidité  chlorhydrique 
libre,  de  3  p.  i  000  (méthode  de  Topfer-Linossier) 
I^es  chiffres  obtenus  par  ce  procédé  sont  donc 
nettement  supérieurs  à  ceux  des  repas  d’épreuve. 
Notons  en  effet  qu’ici  nous  avons  un  suc  gastrique 
pur  de  tout  mélange  alimentaire.  Son  acidité 
est  presque  exclusivement  constituée  par  l’acide 
chlorhydrique  libre.  Ce  sont  là  des  conditions 
favorables  pour  l’examen,  tant  chimique  que  cyto¬ 


logique. 

I<a  teneur  en  pepsine  et  en  lab-ferment  augmente 
toujours  dans  le  suc  histaminique  par  rapport 
au  suc  basal.  La  courbe  des  ferments,  en  parti¬ 
culier  celle  de  la  pepsine,  est  plus  irrégulière  que 
celle  de  l’acidité:  Le  maximum  en  est  atteint  en 
général  un  peu  avant  le  maximum  d’acidité. 
L’activité  peptique  tend  à  persister  plus  long¬ 
temps  que  rh3q)eracidité.  Ces  résultats  mérite¬ 
raient  d’être  repris  à  la  lumière  d’observations 
plus  nombreuses.  Toutefois,  sans  qu’on  puisse 
parler  de  parallélisme  absolu  entre  les  ferments 
et  l’acidité,  il  semble  bien,  d’après  les  observa¬ 
tions  de  Carnot,  Koskowski  et  Libert,  celles  de 


Observation  'II.  —  'D...,  cinquante-trois  aus.  Tubage 
le  13  août  1925  (sonde  d’Einhorn). 

A  jeun .  15  ce.  (sang)  0,073  o 

Aprd-s  10  mmute.s .  8  ce.  (mucus)  0,073  o 


Lim,  de  Matheson  et  Ammon,  de  Dobson  et  les 
nôtres,  que  les  sucs  les  plus  acides  soient  en  même 
temps  les  plus  riches  en  ferments. 

Chez  les  sujets  atteints  de  troubles  dys¬ 
peptiques,  les  réponses  obtenues  par  l’épreuve 
de  l’histamine  varient  dans  des  proportions 
notables  et  permettent  de  caractériser  nettement 
les  divers  types  pathologiques  de  sécrétion. 

1°  En  cas  de  cancer  gastrique,  la  quantité  de 
suc  gastrique  retiré  reste  minime  ;  la  sécrétion 
est  parfois- retardée,  discontinue.  Le  liquide  est 
fortement  muqueux.  On  peut  le  plus  souvent  y 
déceler  la  présence  de  sang.  L’acidité  ne  subit 
qu’ime  faible  augmentation  sous  l’influence  de 
l’histamine  ;  cette  augmentation  peut  même 
manquer.  Fréquemment  on  ne  peut  caractériser 
d’acide  chlorhydrique  libre 

Voici,  à  titre  d’exemples,  quelques  résultats 
de  tubages  effectués  chez  des  cancéreux  : 


Injection  sous-cutanée  d'histamine  (img.)  -)-  adrénatine 


(o^s.as). 

15  minutes .  5"cc.  0,073  o 

25  —  8  ce.  0,109  o 

35  —  6  ce.  0,109  o 

50  —  6  ce.  0,109  o 

65  —  ■ .  6  ce.  0,109  o 

80  —  14  ce.  0,073  o 

95  —  .  10  ce.  0,073  o 


Courbe  IV.  —  Cancer  gastrlqne. 


Observation  I.  —  G...,  soixante-huit  ans.  Tubage 
le  30  juillet  1925  (sonde  d’Emhorn). 


V  AH] 

A  jeun .  2  ce.  0,36  o 

Après  10  min .  o  »  » 


(i)  Normalement  on  ne  trouve  pas  de  bile  dans  le  liquide 
retiré,  sauf  parfois  à  la  fin  de  la  sécrétion.  Sa  présence  nous  a 
paru,  en  dehors  des  cas  de  gastro-entérostomie,  plus  fréquents 
chez  les  cancéreux  (peut-être  par  incontinence  du  sphinoter 
pylotlque).  Nous  l’avons  aussi  notée  au  point  culminant  de  la 
courbe  d’acidité,  eu  cas  de  très  forte  hyperchlorhydrie  (au  voi¬ 
sinage  de  5  p.  100). 
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Observation  III.  —  L...,  cinquante-huit  ans.  Tu¬ 
bage  le  20  août  1925  (ronde  d’Einhorn). 

A  jeun .  9  ce.  (sang)  0,365  o 

Après  10  minutes .  18  —  0,365  o 

Injection  sous-cutanée  d'histamine  {img)  adrénaline 
(o“e.25). 

15  minutes .  13  ce.  (sang)  0,511  o 

30  —  16  —  0,511  o 

45  —  15  —  0.511  o 

60  —  17  —  0,511  o 

75  —  .  —  0,511  o 


2°  En  cas  â.’ulcèrc  gastrique  ou  duodénal,  nous 
avons  obtenu  des  sécrétions  abondantes,  souyent 
prolongées,  atteignant  un  maximum  élevé  en  un 
temps  relativement  court.  Ea  courbe  ne  présente 
qu’un  seul  sommet  ;  l’acidité  reste  longtemps 
élevée  ;  enfin  la  quantité  totale  d’acide  chlorhy¬ 
drique  sécrété  est  nettement  supérieure  à  la 
moyenne  normale.  Dans  les  échantillons  prélevés, 
la  présence  de  sang  est  généralement  constatée 
par  les  réactifs  ordinaires. 

Nous  indiquons  ici  quelques  tubages  dans  des 
observations  d’ulcère  confirmé. 


Observation  IV.  —  S...,  qu^ante-iieuf  aus.  Ulcère 
gastrique.  Hématèmèses  abondantes. 

V  •  A  HT 


■s-cutanée  d'histamine  (i  mg.)  -f  adrénaline 


Injection 

{o“if,25). 

20  minutes  110  cc.' 

30  —  50  cc. 

45  ~  120  cc.  (sang) 

60  —  160  — ■ 

80  —  200 

95  —  70 


2.396  1,698  4,38 

2.92  2,555  4,745 

2,774  2,409  4,015 

2,338  2,993  » 

3,441  3,066  4,818 

3,65  3.295  4,672 


Observation  V.  —  M™»  L...,  cinquante  et  un  ans. 
Ulcère  calleux  de  la  petite  courbure,  vérifié  à  l’opération. 


^  jeun .  206  cc.  (sang)  2,409  1,825 

Après  12  minutes..  32  —  3,723  3,258 


Injection  sous-cutanée  d'histamine  (i  mg.)  adrénaline 

(on'K,25). 

48  cc.  4,088  3,723 

60  cc.  (sang)  4,453  4,088 

75  ce.  4,599  4,234 

42  ce.  4,526  4,234 

38  ce.  4,599'  4,234 

3°  En  cas  de  troubles  dyspeptiques  sans  lésion 
ulcéreuse  ou  cancéreuse,  les  réponses  à  l’hista¬ 
mine  permettent,  comme  les  méthodes  classiques, 
de  distinguer  des  hyperchlorhydriques  et  des  hypo- 
chlorhydriques. 

Chez  certains  dyspeptiques  tuberculeux,  nous 
avons  pu  déceler  des  achlorhydries  aussi  complètes 


15  minutes. 
30  —  . 
45  — 

60  — 

75  —  . 
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qhe  chez  les  cancéreux.  Le  plus  souvent  cepen¬ 
dant,  l’hiptamine  réveille  la  sécrétion  gastrique 


5  -100. 
4,5 -90. 
4  -80. 
3,5  _  70. 
3  ..  60. 


2  -40. 
1,5  -30. 
1  _  20. 


0,5-10- 

0  lôt  15  30  4  5  6  0  75  9  0  105' 


Courbe  V.  —  Ulcère  gastrique. 


des  hyposécrétants,  et  on  constate  la  formation 
d'acide  chlorhydrique  libre;  mais  les  taux  d’acidité 
restent  inférieurs  à  la  normale.  La  sécrétion  est 
parfois  irrégulière,  la  courbe  présentant  plusieurs 
oscillations.  'Voici  un  type  de  réponse  à  l’hista¬ 
mine  chez  un  dyspeptique  pour  lequel  le  repas 
d’épreuve  d’Ewald  avait  fourni  un  chiffre  d’aci¬ 
dité  faible  ; 

Observation  VI.  —  C...,  trente-huit  ans.  Tubage 
le  31  juillet  1925  (sonde  d’Einhorn). 

V  AH 

A  jeun .  20  cc.  (mucus)  0,109  0,073 

Après  10  minutes  14  —  0,365  0,073 

Injection  sous-cutanée  d'histamine  (o'”e,75)  -\-  adrénaline 
(0'“8,25). 
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15  minutes. 

30  — 

45  — 

60  — 

75  — 

90  — 

105  — 

135  — 


V 

lo  ce.  (mucus) 

18  — 

6  — 

25  — 

24  cc.  (mucus) 

20  cc.  (bile) 

2  cc.  (bile  pure) 


A  H 

0,876  0,438 

1,095  0.51 1 

1,313  0,803 

0,73  0,219 

0,803  0,292 

0,803  0,365 

0,657  0,292 

liquide  franche¬ 

ment  alcalin. 


"o  lot  15  30.  M  60  75  90’ 


Courbe  VI.  —  Ulcère  gastrique. 


D’autres  cas  nous  ont  donné  des  réponses  très 
comparables  aux  cas  normaux  ;  il  s’agissait,  dans 
l’observation  que  nous  allons  rapporter,  de 
troubles  dyspeptiques  d’allure  très  banale,  rapi¬ 
dement  améliorés  par  le  régime. 


Observation  VII.  —  G...,  trente-neuf  ans.  Tubage  le 
Il  août  1925  (sonde  d’Einhorn). 

V  A  H  T 

Après  20  min.  50  cc.  1,533  1.168  3,358 


2  _  M 


Courbe  VII.  —  Dyspepsie  liypochlorhydiique. 


Injection  sous-cutanée  d'histamine  (i  mg.)  -(-  adrénaline 
(on>iî.25). 

15  minutes  42  cc.  2,117  i'752  » 

35  —  42  cc.  2,628  2,336  » 

45  —  42  cc.  (réaction  2,774  2,482  » 

de  Meyer 
négative) 


60 


45  ce. 


2,774  2,555  3.796 


90 


liquide  contenant  HCl  libre. 


Enfin,  chez  les  hyperchlorhydriques,  le  taux 
d’acidité  peut  atteindre  des  chiffres  très  élevés; 
mais  le  plus  souvent,  la  quantité  de  suc  gastrique 
retiré  est  moindre  que  chez  les  ulcéreux,  témoin 
l’observation  suivante  ; 

Observation  VIII.  —  M...,  trente-deux  ans.  Tubage 
le  31  août  1925  (sonde  d'Einhom). 


V  A  II 

A  jemi .  6  cc.  (mucus)  0,255  o 

Après  15  minutes  .  .  10  —  1,168  0,438 

Injection  sous-cutanée  d'hista\nine  (i  mg.) adrénaline 

{o“e,25). 

15  minutes .  24  cc.  3,285  2,409 

30  —  .  22  cc.  4,599  4,38 


45  —  16  cc.  '  4,662  4,38 

60  —  18  cc.  4,526  4,088 

75  —  10  cc.  3,431  3,285 

90  — •  I  cc.  liquide  conte¬ 

nant  HCl  libre. 


^Dâ'ns  lëjcas  où^nousjavons  pu  comparer  les 


résultats  de  l’épreuve  de  l’histamine  et  ceux  du 
repas  d’épreuve,  l’histamine  nous  a  toujours 
fourni  des  données  analogues.  Cependant  elle  pro- 
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voque  une  véritable  hypersécrétion  et,  la  plupart 
du  temps,  les  taux  d’acidité  sont  plus  élevés 
qu’après  repas  d’épreuve.  Seules  les  achlorhydries 
totales,  particulièrement  chez  les  cancéreux,  ne 
réagissent  pas  à  cet  excitant.  On  doit  tenir  compte 
de  ces  particularités  dans  l’interprétation  des 
résultats  ;  l’absence  complète  de  réponse  à  l’his¬ 
tamine  plusieurs  fois  constatée  paraît  prouver 
une  atteinte  extrêmement  profonde  de  la  capacité 
sécrétoire  de  la  muqueuse  gastrique. 

Il  apparaît  donc  que  l’histamine  peut  rendre  des 
services  comme  procédé  de  diagnostic,  lorsqu’il 
est  utile  de  préciser  l’état  de  la  sécrétion  gastrique. 
Elle  permet  d’obtenir  aisément  du  suc  gastrique 
à  l’état  de  pureté  et  donne  sur  la  composition  de 
ce  liquide  des  renseignements  de  même  ordre  que 
les  repas  d’épreuve.  De  plus,  l’absence  de  débris 
alimentaires  dans  le  contenu  gastrique  facilite 
l’usage  de  la  sonde  d’Einhorn  et  l’étude  par  cette 
technique  de  l’ensemble  de  la  sécrétion,  ainsi  que 
les  examens  cytologiques. 

Peut-on  espérer  davantage  et  proposer  l’injec¬ 
tion  d’histamine  pour  traiter  certaines  gastrites 
hypopep tiques?  Quelques  essais  ont  été  effectués 
dans  ce  sens,  mais  ils  sont  encore  trop  peu  nom¬ 
breux,  et  seul  l’avenir  permettra  d’apporter  une 
conclusion  ferme  sur  ce  point. 

ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Action  de  l’acriflavine  sur  le  sang  et  les 
tissus. 

La  sérothérapie  s’est  trouvée  inopérante  contre  la 
septicémie  streptococcique  hémolytique.  Il  y  a  quelques 
années,  Browning  a  découvert  les  effets  de  l’acriflavine 
sur  plusieurs  micro-organismes  in  vitro.  Frank  L.  Me- 
EENEY  et  Zung-Dan-Zan  {Journ.  of  Amer.  med.  Ass., 
31  janvier  1925)  ont  recherché  les  effets  de  l’acriflavine 
neutre,  injectée  à  des  lapins  par  voie  intraveineuse.  Cette 
injection  a  pour  effet  de  provoquer  une  leucocytose 
proportionnelle  à  la  quantité  de  produit  injectée,  et  de 
troubler  l’activité  fonctionnelle  des  leucocytes  poly- 
morphonucléaires.  Son  action  est  à  peu  près  nulle  sur 
le  nombre  et  la  fragilité  des  hématies,  de  même  que  sur 
la  durée  de  l'hémorragie.  Même  employée  à  des  doses 
mortelles,  elle  ne  communique  au  sang  aucime  propriété 
bactéricide;  pourtant  le  sérum  peut  arrêter  le  développe¬ 
ment  des  streptocoques  bérholytiques.  A  cette  dose,  elle 
peut  donner  aux  tissus  du  rein  et  du  foie,  la  faculté  d’em¬ 
pêcher  in  vitro  le  développement  des  streptocoques 
hémolytiques.  A  une  moindre  dose,  le  rein  conserve 
cette  propriété,  mais  pas  le  foie.  Ces  fortes  doses  pro¬ 
voquent  la  mort  par  des  troubles  dégénératifs  du  rein 
et  une  dégénérescence  centrale  du  foie.  Quand  des  lapins 
ont  été  injectés  avec  une  dose  de  streptocoques  hémoly¬ 
tiques  qui  devrait  les  tuer  dans  xm  espace  de  sept  à  dix 
jours,  le  traitement  par  l’acriflavine  ne  fait  que  hâter 
la  mort.  B.  Terris. 
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Migration  pelvianne  de  la  rste. 

M.  DE  Candia  {Societa  Pugliese  di  ostetricia  0  gineco- 
logia)  présente  une  énorme  rate  enlevée  à  une  femme 
atteinte  d’un  prolapsus  complet  de  l'utérus,  en  même 
temps  qu’une  hystéropexie  était  pratiquée  pour  rétro¬ 
version. 

Le  diagnostic  n’avait  pas  été  affirmé  pour  plusieurs 
raisons,  h'orme  arrondie  et  globuleuse,  comme  le  prouve 
la  pièce  ;  réduction  des  incisures  dont  une  seule  persistait 
mais  ne  pouvait  être  perçue  ;  matité  de  la  zone  .spléni¬ 
que,  aueun  antécédent  de  paludisme  ;  la  réduction  incom¬ 
plète  de  lamasse  qui  ne  peut  être  refoulée  en  haut;  enfin 
un  facteur  psychologique  :  le  prolapsus  qui  attirait  l’at¬ 
tention  vers  l’appareil  génital,  était  mis  sur  le  compte 
d’un  fibrome  .â  long  pédicule.  Carrega. 

Action  antagoniste  de  l’extrait  pituitaire 
postérieur  et  de  l’insuline. 

Robert C.Moehug et  I-Iarriett  B.  Aisni.ee  (Jonrn.ol 
Am.  med.  Ass.),  expérimentant  sur  des  lapins  les  effets  de 
l’extrait  pituitaire  postérieur,  ont  constaté  qu’il  provoque 
régulièrement  une  légère  élévation  du  taux  du  sucre  dans 
le  sang  et  qu’il  empêche,  quand  il  est  injecté  sumultané- 
ment  avec  l’insuline,  la  diminution  de  ce  taux.  Si  on  l’in¬ 
jecte  au  lapin  pendant  les  convulsions  hypoglycémiques 
consécutives  à  l’insuline,  il  produit  une  rapide  élévation 
du  taux  du  sucre  avec  guérison  du  lapin.  Son  point  d’at¬ 
taque  semble  être  à  la  périphérie. 

Pathologie  de  l’hypophyse. 

En  1914,  Simmonds  décrivait  un  état  pathologique 
qu’il  appelait  «  cachexie  hypophysaire  ».  Cet  état  se  re¬ 
trouve  assez  fréquemment,  à  un  degré  moindre,  chez  des 
sujets  ayant  dépassé  la  cinquantaine.  J.  P.  Simmonds 
et  W.  W.  Brandes  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
9  mai  1925)  rapportent  7  cas  présentant  une  fibrose  du 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse  due  apparemment  à  l’arté¬ 
riosclérose  des  vaisseaux  hypophysaires.  Aucun  de  ces 
sujets  ne  présentait  à  proprement  parler,  ni  manifes¬ 
tations  cliniques  attribuables  à  la  lésion  de  l’hypophyse. 
Mais  les  auteurs  croient  voir  danç  cet  état  une  cause  de 
sénilité  prématurée,  et  expliquant  l’échep  de  toutes  les 
tentatives  de  rajeunissement  par  le  fait  qu’on  s’efforce 
de  restaurer  une  seule  des  glandes  endocrines,  alors  que 
d’autres,  telles  que  l’hypophyse,  sont  aiissi  altérées  par 
l’âge.  E.  Terris. 

Anémie  pernicieuse  et  insuffisance  rénale. 

La  fréquence  de  l’albuminurie  au  cours  de  l’anémie 
pernicieuse  a  souvent  fait  croire  à  une  insuffisance  rénale 
causée  par  l’anémie  pernicieuse.  Raeph  A.  Major 
(John  Hopkins  Hosp.  Bull.,  déc.  1924)  a  tenu  en  observa¬ 
tion  plusieurs  malades  atteints  d’anémie  pernicieuse  mani- 
■  feste,  et  leur  a  administré  du  chlorure  de  sodium  en  ta¬ 
blette.  sans  que  l’excrétion  de  chlorure  en  soit  augmentée, 
mais  aussi  sans  qu’aucun  d’eux  présentâtle  moindre  signe 
d’insuffisance  rénale.  Il  voit  dans  ce  phénomène  une  ré¬ 
tention  analogue  à  celle  qui  se  produit  au  cours  de  la 
pnemnonle  lobaire  et  certaines  obstructions  intestinales, 
réaction  de  défense  de  l’organisme  en  raison  du  pouvoir 
de  désintoxication  des  chlorures. 

E.  Terris. 
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0.  MILIAN  et  L.  BBODIEF) 

Médecin.  Ancien  chef  de  clinique 

de  riiôpital  Saint-Louis.  de  la  Faculté  de  Parl^î. 

Notions  étiologiques.  . —  De  nombreuses  objec¬ 
tions  ont  été  adressées  par  les  sypliiligraphes  à  la 
pluralité  des  virus  syphilitiques  admise  par  Devaditi 
et  A.  Marie.  De  lapin,  pris  par  ces  auteurs  comme 
animal  d’expérience,  est  sujet  à  tme  spirochétose 
spontanée,  provoquée  par  le  Spirochœta  cuniculi, 
qui  peut  être  confondue  avec  la  sypliilis  expérimen¬ 
tale  ;  il  a,  de  plus,  l’inconvénient,  d'après  Sézary  (i), 
d'être  facilement  superinfecté  par  le  tréponème 
pâle,  comme  l’ont  montré  Pearce  et  Brown.  Aussi  la 
question  de  l’unicité  ou  de  la  pluralité  des  trépo¬ 
nèmes  doit-elle  être  résolue  surtout  par  les  faits  cli¬ 
niques. 

Des  auteurs  ont  surtout  rapporté  des  faits  d’excep¬ 
tion  à  la  pliualité.  D’après  Cl.  Simon  (2),  ni  l’expéri¬ 
mentation  ni  l’observation  clinique  ne  paraissent  dé¬ 
montrer  l’existence  d’un  virus  neurotrope  distinct. 
Dacapère  (3)  fait  remarquer  que  la  lymphocytose 
rachidienne  secondaire  ne  traduit  pas  la  localisation 
d’un  virus  neurotrope  sur  les  centres  nerveux  ;  elle 
représente  simplement  une  réaction  d’infection  géné¬ 
rale.  Le  peu  de  fréquence  de  la  syphilis  nerveuse 
chez  l’indigène  marocain  est  dû,  d’après  cet  auteur, 
d’une  part  à  la  contamination  de  l’indigène  à  un  âge 
où  les  centres  nerveux  sont  encore  en  sommeil, 
d’autre  part  à  l’hypotension  artérielle  et  à  l’absti¬ 
nence  des  boissons  alcooliques. 

En  faveur  de  l’unicité  du  virus,  Sézary  (4)  invoque 
le  développement  possible  d’une  affection  nerveuse 
chez  les  sujets  contaminés  par  le  virus  africain,  lequel 
est  essentiellement  dermotrope.  Sicard  (5),  de  son 
côté,  s’est  assüré  que  deux  malades  atteints  de 
paralysie  générale  avaient  été  contaminés  par  des 
sujets  demeurés  indemnes  de  toute  nemro-syphilis. 
Sézary  (6)  a  observé  une  gomme  perforante  du  palais 
et  une  kératite  syphilitique  chez  la  fille  d’une 
tabétique.  Spilhnann  (7)  a  constaté  la  présence  d’une 

(1)  Bull,  de  la  Soc,  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  mars  1925, 

'  p.  134. 

(2)  La  pluralité  des  virus  syphilitiques  (Ann.,  de  derm.  et  de 
syph.,  mai  et  juin  1925). 

(3)  La  question  de  la  dualité  des  virus  syphilitiques  et  les 
causes  d’orientation  delà  syphilis  {Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  véné- 
riol.,  1925,  n»  2,  p.  112). 

(4)  Bullet.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  mars  1925, 
p.  134. 

(5)  Existe-t-il  un  virus  neurotrope  syphilitique?  {La  Méde¬ 
cine,  nov.  1925,  p.  141). 

(6) 'Sézarv  et  Maroeridon,  L’unicité  du  virus  syphili¬ 
tique  :  kératite  et  gomme  perforante  du  palais  chez  la  fille 
d’une  tabétique  {Bull,  et  Mém.  de  la  Sociméd.  des  hôp.  de  Paris, 
3  avril  1925,  p.  562), 

,  (7)  Tabes  et  syphilide  cutanée  tertiaire  {Réun.  derm.  de 
Strasbourg,  8  mars  1925). 
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syphilide  cutanée  tertiaire  chez  un  malade  atteint  de 
tabes  ;  enfin.  Cl.  Simon  et  Thiollat  (8)  ont  relaté  un 
cas  de  coexistence,  chez  un  malade,  d,e  manifestations 
syphilitiques  cutanées  et  d’une  paraplégie  spasmo- 
diqne  du  type  Erb. 

Pensant  que  le  tréponème  est  fatalement  présent 
au  lieu  du  futur  chancre  pendant  la  période  d'incu- 
bation  du  chancre,  Milian  a  rapporté  des  cas  de 
contamination  pendant  cette  période.  Dans  un  cas 
relaté  (9),  un  homme  contamine  sa  femme  cinq  à 
six  jours  avant  l’apparition  clinique  du  chancre; 
dans  un  autre  cas,  une  femme  fut  contaminée 
par  son  mari,  quinze  jours  avant  le  début  clinique 
du  chancre  chez  ce  dernier  ;  dans  ces  deux  cas,  la 
syphilis  ainsi  inoculée  fut  de  faible  virulence.  Dans 
une  observation  analogue  relatée  par  L.  Périn  (10),  la 
contamination  de  la  femme  eut  lieu  cinq  jours  au 
minimum  ou  dix  jours  au  maximum  après  celle  du 
mari  par  une  autre  femme,  et  le  chancre  s’est  révélé 
chez  le  mari  huit  à  treize  jours  après,  qu’il  eut  conta¬ 
miné  sa  femme. 

Il  n’est  donc  pas  besoin  de  lésions  syphilitiques 
nettes  pour  contaminer  une  persoime  saine.  Comme 
le  dit  Milian  (ii),  «  le  syphilitique  non  traité,  et  peut- 
être  même  traité,  sue  le  tréponème  par  tous  les  pores 
et  par  toutes  les  sécrétions  »  ;  chez  lui,  les  érosions  les 
plus  banales  d’apparence  peuvent  être  dues  au  trépo¬ 
nème  et  servir  de  prétexte  à  la  contagion. 

Une  observation  publiée  par  Bizardet  Jolivet  (12) 
laisse  supposer  qu’Mwe  femme  n’ayant  aucun  accident 
spécifique,  mais  chez  qui  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  est  positive,  peut  transmettre  l'infection.  Les 
syphilis  occultes  sont  fréquentes  chez  la  femme  et 
peuvent  donner  lieu  à  des  contagions  inattendnes. 
Pour  exphquer  ces  dernières,  on  a  invoqué  la  pré¬ 
sence  de  tréponèmes  dans  le  sang;  Cl.  Simon  admet  la 
persistance  de  tréponèmes  au  niveau  d’infiltrats  con¬ 
sécutifs  à  des  chancres  ou  à  des  papules;  L.  Bory  (13) 
met  en  jeu  la  notion  des  porteuses  de  germes,  le  spi- 
rocliète  pouvant'  pénétrer  directement  dans  l’utérus 
et  la  circulation  générale  ou  encore  rester  en  réserve 
dans  la  région  ampullaire  de  la  trompe  utérine  ou 
dans  les  parages  ovariens.  Sabouraud,  Queyrat, 
Galliot  (14)  ont  cité  des  cas  de  syphilis  fruste,  d’origine 

(8)  Un  nouveau  cas  de  coexistence,  chez  un  même  malade, 
de  manifestations  syphilitiques  cutanées  et  nerveuses  {BuU. 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  mats  1925,  p.  133). 

(9)  La  contamination  sypliilitique  pendant  la  période  d’incu¬ 
bation  du  chancre  {Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  1925, 
n»  4.  p.  245). 

.  (10)  Contagion  de  la  syphilis  pendant  la  période  d’incuba¬ 
tion  du  chancre  {Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  1925,  n“  8-9, 
p.  468). 

(il)  Bull,  de  la  Soc..fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  février  1925, 
p.  69. 

(iz)  Une  femme  indemne  de  tout  accident  spécifique,  mais 
présentant  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  complète¬ 
ment  positive,  peut-elle  être  contagieuse?  {Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  derm.  et  de  syph.,  12  févr.  1925,  p.  65). 

(13)  A  propos  des  syphilis  occultes  de  la  femme  ;  la  notion  des 
porteuses  de  germes  {Ibid.,  2  avril  192S,  p.  I7l). 

(14)  Syphilis  oonju^e  à  forme  fruste  chez  la  femme  {Ibid., 
2  ayril  1925,  p.  165). 
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conjugale,  chez  des  femmes  qui  ne  présentaient 
aucun  accident  syphilitique,  mais  qui  avaient  une 
réaction  de  Bordet- Wassermaim  positive  et  mettaient 
au  monde  des  enfants  hérédo-syphilitiques. 

Reinfection  syphilitique.  —  Milian  a,  le  pre¬ 
mier  en  France,  publié  des  observations  de  réinfec¬ 
tion  syphilitique  certaine.  Depuis  lors,  la  réiiifec- 
tion  semble  avoir  été  admise  trop  facilement  par 
certains  auteurs  ;  mais  de  nouveaux  cas  démonstra¬ 
tifs  en  ont  été  relatés  par  Rütner  (i),  par  Petges  et 
Léonard  (2),  par  Bernard  (3)  un  an  après  la  pre¬ 
mière  infection  traitée  par  la  toxalbumine  bismuthée 
hépatique,  par  Hudelo  et  Rabut  (4)  quelques 
mois  après  une  infection  traitée  par  le  tréparsol,  par 
I/afourcade  {5)  qui  a  confirmé  la  réinfection,  non 
seulement  par  les  recherches  de  laboratoire,  mais 
par  la  confrontation  avec  le  sujet  infectant,  enfin 
par  Milian  et  Lafourcade  (6)  chez  un  malade  dont 
la  première  infection,  survenue  huit  mois  aupara¬ 
vant,  avait  été  soignée  d’une  manière  insuffisante, 
mais  avant  l’apparition  du  syndrome  lumioral. 

Période  primaire.  —  Chabrol  {7)  a  trouvé 
6  p,  100  de  chancres  extragénitaux  sur  11  518 
chancres  syphilitiques  observés  à  la  clinique  de  la 
Faculté.  Sur  690  chancres  extragénitaux,  G.  Bien¬ 
fait  (8)  a  noté  29  chancres  des  doigts.  P.  Noël  (9)  a 
signalé  un  chancre  du  dos  de  la  main,  dû  à  une  exco-, 
nation  par  les  dents  d’un  sypliilitique,  un  chancre 
de  l’éminence  thénar  chez  une  fillette,  et  un  chancre 
du  mamelon  chez  un  homme,  chancre  dû  à  une  con¬ 
tamination  salivaire.  Lortat-Jacob  et  Roberti  (10) 
ont  eu  à  soigner  deux  cas  de  chancre  de  la  gencive 
supérieure.  Cl.  Simon  (ii)  a  observé  un  chancre  pro¬ 
fessionnel  de  la  conjonctive,  chez  un  médecin  conta¬ 
miné  en  examinant  des  plaques  muqueuses  de  la 
gorge. 

Louste,  MlleBraimet  Marin  (12)  ont  cité  un  cas  de 

(1)  Un  cas  de  réinfection  syphilitique  {Jouru.  russe  do  derm., 
févr.  1925,  p.  149). 

(2)  Un  cas  de  réinfection  syphilitique  incontestable  {Ann. 
de  derm.  et  de  syph.,  août-sept.  1925,  p.  542).  — Ukonard,  I41 
réinfection  syphilitique  est-elle  possible?  [Gaz.  hebd,  des  sc. 
méd.  de  Bordeaux,  1925,  n»  38,  p.  596). 

(3)  Réinfection  syphilitique  cliez  un  malade  traité,  lors  de 
la  première  infection,  par  la  toxalbumine  bismuthée  hépa¬ 
tique  {Bruxelles  méd.,  29  mars  1925,  p.  727). 

(4)  Accident  chancriforme  de  la  lèvre  inférieure  avec  séro¬ 
logie  négative  après  un  traitement  par  le  tréparsol  {Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  9  juillet  1925,  p.  313). 

(5)  Un  cas  de  réinfection  syphilitique  {Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  derm.  et  de  syph.,  12  nov.  1925,  p.  415). 

(6)  Un  cas  de  réinfection  syphilitique  {Ibid,  10  déc.  1925, 

p.  467). 

(7)  Etude  statistique  des  diancrcs  extra  génitaux.  Thèse 
de  l’aiis,  1925. 

(8)  Cliancres  syphilitiques  des  doigts.  Thèse  de  Paris,  1925. 

(9)  Localisations  rares  de  cliancres  syphilitiques  {Ann.  des 
mal.  vin.,  déc.  1925,  p.  911). 

(10)  Le  chancre  des  gencives  {Presse  méd.,  22  avril  1925, 
P-  523). 

(11)  Chancre  professionnel  de  la  conjonctive  chez  un  médecin 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  2  avril  1925,  p,  170).  — 
LAVAT,  Chancre  syphilitique  du  cul-de-sac  conjonctival  {Bull, 
de  la  Soc.  d'ophtalm.  de  Paris,  févr.  1925,  p.  117). 

(12)  Accident  primitif  de  la  base  du  pouce  {Bull,  de  la  Soe. 
fr.  de  derm,  et  de  syph.,  10  déc.  1925,  p.  444). 


chancre  du  pouce  chez  un  tapissier  blessé  d’un  coup 
de  marteau  à  ce  niveau  ;  Bodin  (13)  a  également 
observé  trois  exemples  de  chancre  digital  à  la  suite 
de  blessures  par  un  clou  chez  des  emballeurs. 

Chez  un  malade  soigné  par  Thibaut  et  Marin  (14), 
un  chancre  sycosiforme  du  menton  coexistait  avec 
tin  chancre  de  la  face  muqueuse  de  la  lèvre  inférieiure. 
Le  chancre  du  menton,  appelé  «  chancre  du  barbier  » 
parce  qu’on  l’attribue  à  une  coupure  de  rasoir,  a  ra¬ 
rement  cette  origine,  d’après  Milian  (13).  Dans  un 
cas  complexe  cité  par  Hudelo  (15},  le  malade  avait 
eu,  au  menton,  une  double  inoculation,  trichophy- 
tique  et  tréponémique. 

Le  chancre  mixte  diminue  de  fréquence  actuelle¬ 
ment  dans  la  région  parisienne,  d’après  Hudelo  et 
Rabut  (16).  Il  est  d’im  diagnostic  souvent  difficile, 
comme  ’’ont  rappelé  Lévy-Bing  et  Barthélemy  (17)  ; 
la  riac-on  de  Bordet-Wassermann  est  le  plus  sûr 
critérium,  mais  elle  laisse  le  diagnostic  en  suspens 
pendant  plus  de  six  semaines. 

I/’lctère  syphilitique  primaire  a  été  .signalé  d’abord 
par  Milian  en  1920.  Gaston  et  Tissot  (18)  ont  publié 
un  nouveau  cas  d’ictère  survenu  dès  les  premiers 
jours  du  chancre  et  guéri  par  le  traitement  antisy¬ 
philitique.  De  même,  fatareanu  et  Blumenthal  (19) 
ont  vu  paraîtrè,  chez  un  homme  sans  antécédents 
hépatiques,  dix  jours  après  l’éclosion  d’un  chancre 
sypliilitique,  un  ictère  ayant  les  caractères  d’un 
ictère  catarrhal  bénin  et  qui  a  cédé  rapidement  au 
traitement  spécifique. 

Périodes  secondaire  et  tertiaire.  —  Les 
plaques  muqueuses  de  la  conjonctive  ne  sont  pas  rares, 
d’après  Milian  ;  dans  un  cas  relaté  par  Louste  et 
Louet  (20),  la  conjonctive  palpébiale  inférieure 
gauche  était  le  siège  d’une  syphilide  secondaire  hy¬ 
pertrophique  atteignant  le  volume  d’ime  lentUle. 

Milian  (21)  a  montré,  par  la  recherche  des  réactions 
focales  à  la  tuberculine,  que  la  syphilide  acnéiforme, 
dite  encore  sypliilide  lichénoïde  ou  miliaire,  est  ime 
tuberculide.  Elle  ne  se  développe  que  chez  des  sujets, 
surtout  des  femmes,  jeunes  et  anémiques,  atteints  de 
tuberculose  torpide,  particulièrement  de  tubercu¬ 
lose  ganglionnaire  j-elle  apparaît  toujours  au  troi¬ 
sième  mois  de  la  syphilis,  après  la  roséole  et  sur  la 
roséole,  dont  les  taches  font  «  somdre  »  à  leur  sur- 

(13)  Ibid.,  10  déc.  1925,  p.  445. 

(i.t)  Chancres  sycosifonnes  du  menton  et  de  la  face  mu¬ 
queuse  de  la  lèvre  inférieure  {Ibid.,  10  déc.  1925,  p.  439). 

(15)  Ibid.,  10  déc.  1925,  p.  440. 

(16)  Les  variations  de  fréquence  du  chancre  mixte  {La  Pressé 
méd.,  29  août  1925,  p.  1153). 

(17)  I4;  chancre  mixte;  conduite  à  tenir  {La  Médecine,  nov. 
1925,  p.  151). 

(18)  X/ictère  syphilitique  primaire  {Rev.  fr.  de  dermat.  et  de 
vénéréoL,  1925,  n»  i,  p.  26). 

(19)  Ictère  syphilitique  pré-humoral  {Ann.  des  mal.  vén., 
juillet  1925,  p.  481). 

(20)  Syphilide  secondaire  hypertrophique  de  la  conjonctive 
palpébrale  intérieure  gauche  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de 
syph.,  15  janv.  1925,  p.  iz). 

(21)  I.4I  syphilide  acnéiforme,  dite  encore  lichénoïde,  miliaire, 
est  une  sj-mbiose  syphilitico-tubcrculeuse  {Ibid.,  i2  févr.  1925, 
p.  60). 
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face  les  éléments  folliculaires.  L’examen  histologique 
confirme  la  nature  tuberculeuse  cieces  lésions;  celles- 
ci  sont  très  résistantes  au  traitement  mercuriel,  elles 
sont  guéries  par  l’arsénobenzol,  selon  le  processus 
décrit  par  Milian  (1920)  sous  le  nom  d’hétérothé- 
rapie. 

La  syphilis  des  muscles  est  encore  peu  connue. 
Ferey  (i)  a  publié  une  observation  de  sypliilis  ter¬ 
tiaire  des  grands  droits  de  l'abdomen.  Milian  (2)  a 
signalé,  d’autre  part,  un  cas  de  gommes  syphili¬ 
tiques  des  deux  sterno-mastoïdiens  ;  en  réalité,  il 
s’agissait  plutôt  ici,  d’après  Milian,  de  myosites 
scléro-gommeuses  diffuses  où  dominait  l’élément  sclé¬ 
reux,  ce  qui  explique  la  lenteur  avec  laquelle  les 
lésions  ont  rétrocédé  sous  l’influence  du  traitement 
arsénobenzolique. 

Sous  le  nom  de  gommes  syphilitiques  lipomateuses, 
Gougerot  (3)  a  signalé  une  variété  de  gommes  qui 
s’entourent  lentement  d’une  réaction  lipomateuse 
telle  qu’on  pourrait  croire  à  un  lipome  parsemé  de 
gommes  syphilitiques.  Le  même  auteur  a  attiré 
l’attention  (4)  sur  l’aspect  cyanotique  que  pré¬ 
sentent  assez  souvent,  surtout  chez  les  hérédo- 
syphilitiques,  les  gommes  et  les  ulcérations  syphili¬ 
tiques  des  membres  inférieurs.  En  dehors  de  ces  sy- 
philides  cyanotiques,  on  peut  observer,  d’après  Gou¬ 
gerot  (5),  des  ulcérations  cyanotiques  consécutives 
à  des  vascularites  sypliilitiques  et  dues  à  une  nécrose 
épidermique  par  capillarité  oblitérante. 

Sérologie.  —  Les  résultats  sérologiques  obtenus 
par  la  réaction  de  Bordet- Wassermann  dépendent, 
d’après  Rubinstein  (6),  des  factems  de  spécificité 
et  de  sensibilité  ;  ceux-ci  sont  eux-mêmes  liés,  d’une 
part  à  la  valeur  antigénique  de  l’extrait  d’organe, 
d’autre  part  à  la  constitution  du  système  hémoly¬ 
tique.  Aux  extraits  d’organes  sypliilitiques,  employés 
comme  antigène,  on  a  substitué  les  extraits  alcoo¬ 
liques  et  acétono-alcooliques  d’organes  normaux  ;  le 
meilleur  de  ces  antigènes  est  celui  de  Bordet-Ruelens. 

Gougerot  et  Peyre  (7)  ont  insisté  sur  la  valeur  de 
la  réaction  de  Desmoullères  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  de  la  sypliilis.  L’antigène  de  Desmoulières 
domie,  d’après  Rubinstein,  des  réactions  parfois  plus 
fortes  que  celles  des  autres  antigènes  :  mais  ces  réac¬ 
tions  ne  sont  pas  spécifiques. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  procédé  de  Jacobsthal 
qui  donne,  d’après  le  même  sérologiste,  des  résul- 

(i)  Un  cas  de  syphilis  tertiaire  des  grands  droits  de  l’abdo¬ 
men  (Bull,  de  la  Soc.  anatom.,  janv.-mars  1925,  p.  36). 

(z)  Gommes  syphilitiques  des  stcmo-cléido-mastoïdicns 
(Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  1925,  n»  2,  p.  121). 

(3)  Gommes  sypliilitiques  lipomateuses  ;  résorption  com¬ 
plète  de  la  lipomatose  périgommeuse  (Ann.  des  mal.  vén.,  mai 
1925.  P-  349). 

(4)  Gommes  et  ulcérations  syphilitiques  cyanotiques  (Ibid., 
mars  ^925,  p.  162). 

(5)  Ulcérations  cyanotiques  des  syphilitiques  (Ibid.,  mars 
1925,  p.  170). 

(6)  Sérodiagnostic  de  la  syphilis  (Paris  méd.,  7  mars  1925^ 

(7)  Valeur  diagnostique  de  la  réaction  de  Desmoulières 
Ann.  des  mal.  vén.,  avril  1 925). 


tats  plus  nets  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
et  des  résultats  positifs  là  où  cette  dernière  réaction 
est  négative. 

La  méthode  de  Hecht,  employée  seule,  peut  four¬ 
nir  des  résultats  erronés  ;  mais,  par  l’association  des 
méthodes  de  Bordet-Wassermann,  de  Jacobsthal  et 
de  Hecht,  on  obtient,  d’après  Rubinstein,  une  gamme 
de  résultats  très  riche  et  d’une  valeur  sans  pareille 
pour  guider  le  traitement  et  pi.-.er  un  diagnostic  de 
laboratoire  aussi  exact  que  pose.ible. 

A.  Bergeron  (8),  qui  a  étudié  comparativement  la 
réaction  de  Bordet-Wassennann  et  la  réaction  de 
Ventes,  conclut  qu’il  n’existe  pas  actuellaneiit  de 
méthode  capable  de  mesurer  l’infection  sypliili- 
tique.  En  réponse  à  cette  assertion,  Veriics  (9)  main¬ 
tient  que  la  réaction  qui  porte  son  nom  est  une  réac¬ 
tion  physico-cliimique  simple,  aisément  réglable,  et 
qui  pennet  de  mesurer,  à  partir  du  zéro  de  l’échelle, 
l’oscillation  syphilitique  dans  toute  son  amplitude. 
Il  a,  d’autre  part,  constaté,  avec  Bricq  et  Gagée  (10), 
au  moment  de  l’apparition  du  chancre,  une  courbe 
sérologique  spéciale,  que  le  sérum  des  tuberculeux 
peut  aussi  produire  mais  d’une  façon  persistante. 

La  nouvelle  méthode  de  floculation  directe,  de 
Meinicke,  appelée  méthode  d'opacification,  utilise 
le  sérmn  non  chauffé  et  un  milieu  riche  en  chlormre 
de  sodiimi.  Rubinstein  et  Suarez  (ii)  ont  noté  que  ses 
résultats  concordent  avec  un  Bordet-Wassermann 
positif  dans  80  p.  100  des  cas.  Kitchewatz  (12)  a  trouvé 
la  réaction  de  Meinicke  plus  souvent  positive  que  celle 
de  Bordet-Wassermann  chez  les  .syphilitiques  non 
traités.  Elle  peut  toutefois,  d’après  Rubinstein  et 
Suarez,  donner  des  résultats  positifs  en  l'absence  de 
syphilis,  notamment  dans  la  tuberculo.se.  Par  contre, 
Mutennilch  et  Compagnon  (13)  considèrent  cette 
réaction  comme  spécifique  et  lui  attribuent  une  sen¬ 
sibilité  à  peu  près  égale  à  celle  de  la  réaction  de 
fixation  de  l’alexine. 

L’interprétation  clinique  qu’on  doit  faire  des  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  différentes  méthodes  de  réac¬ 
tions  sérologiques  a  été  exposée  par  Ga.slou  (l’q)  ;  celui- 

(8)  Réaction  de  Vemes,  réaction  de  Wasseimann  et  mesure 
de  l’infection  syphilitique  (La  Presse  mcd.,  10  juin  1925, 
p.  762). 

(9)  Réaction  de  Vemes,  réaction  de  Wassennatm  et  mesure 
de  l’infection  syphilitique  (La  Presse  mcd.,  22  juillet  1925, 
p.  979)- 

(10)  Syphilis  et  tubereulose  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de 
hiol.,  5  déc.  1925,  p.  1425). 

(11)  Sérodiagnostic  de  la  syphilis.  Procédé  de  floculation  de 
Meinicke  au  sérum  non  chauffe  (Bull,  de  la  Soc.  ]r.  de  derm.  cl  de 
syph.,  9  juillet  1925,  p.  334). 

(12)  Résultats  comparatifs  des  réactions  de  Bordet-Wasser- 
mami  et  de  Meinicke  (Ann.  des  mal.  vén.,  nov.  1925,  p.  810). 

(13)  Sur  la  valeur  pratique  de  la  «  réaction  d  opacification  # 
de  Meinicke  pour  le  sérodiagnostic  de  la  syphilis  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  14  nov.  1925,  p.  1222).  —  Quelques 
précisions  sur  l’anti^énc  de  Meinicke  et  sur  les  conditions  les 
plus  favorables  irour  la  mardie  de  la  réaction  d’opacification 
(Ibid.,  p.  1224). 

(14)  Les  discordances  dans  les  résultats  obtenus  par  les  diffé¬ 
rentes  méthodes  et  procédés  sérologiques  dans  leur  rapport  avec 
le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  la  sypliilis  (Réun. 
derm.  de  Nancy,  18  juillet  1925). 
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ci  fait  remarquer  que  les  discordances  entre  le  labo¬ 
ratoire  et  la  clinique  sont  constatées  surtout  avec  les 
méthodes  au  sérmii  non  chauffé. 

I<a  réaction  de  Bordet- Wassermann  peut  être  jzég'a- 
iWÊ  aux  périodes  tardives  de  la  sypliilis  ;  Schwers  (i) 
n’a  trouvé  cette  réaction  positive  que  dans  lo 
p.  100  des  cas  de  syphilis  ancienne  non  ulcéreuse. 
Elle  peut  même  être  exceptionnellement  négative 
en  pleine  syphilis  secondaire  avec  accidents  mani¬ 
festes,  comme  l’ont  déjà  signalé  Ruge  (2)  ainsi  que 
Eortat- J  acob  et  Roberti  (3)  ;  Cl.  Simon  (4)  a  réuni 
une  trentaine  de  cas  de  manifestations  sypliüitiques 
secondaires  chez  des  malades  dont  le  sénmi  présen¬ 
tait  des  réactions  négatives. 

La  réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  signalée  par  MiUan  en  1910,  a  été  dis¬ 
cutée  par  certains  auteurs  Scandinaves.  Les  travaux 
de  Gastou  et  Pontoizeau  (5),  ceux  de  Petges  (6) 
et  les  observations  de  Gougerot  {7)  n’ont  fait  que 
confirmer  sa  valeur. 

Conduite  du  traitement.  —  Il  est  nécessaire 
de  traiter  la  sypliilis  primaire  avant  que  se  soient 
produites  les  réactions  humorales  ;  dans  ces  condi¬ 
tions,  en  effet,  la  maladie  peut  parfois  être  gué¬ 
rie  rapidement.  D’après  Milian,  l’infection  n’est  pas 
un?  en  ce  qui  concerne  le  pronostic  ;  certaines  syphi¬ 
lis  guérissent  facilement  avec  des  traitements 
médiocres,  quelques-unes  même  peuvent  guérir  sans 
traitement,  comme  beaucoup  d’autres  maladies  infec¬ 
tieuses.  Mais,  dans  l’impossibilité  où  se  trouve  le 
clinicien  de  déterminer,  .en  présence  d’un  chancre 
syphilitique,  le  degré  de  virulence  et  la  gravité  de  la 
maladie,  tous  les  sypliiligraphes  s’accordent  sur  la 
nécessité  d’appliquer,  dès  le  début  de  l’infection, 
un  traitement  aussi  énergique  que  possible. 

Dérivés  arsenicaux.  —  Milian  et  Girauld  (8) 
ont  étudié  expérhnentalement,  cliezle  lapin,  la  valeur 
comparée  des  injections  intraveineuses  et  sous-cuta¬ 
nées  de  novarsénobenzol  dans  la  chimiothérapie  du 
nagana  {Trypanosoma  Brttcei).  Au  troisième  jour 
de  l’üifection,  le  novarsénobenzol  entraîne  la  guéri¬ 
son,  en  injection  sous-cutanée  comme  en  injection 
intraveineuse  ;  mais  au  douzième  jour  de  l’infection, 

(1)  Nouvelles  observations  sur  le  Bordet-Wassermann  dans 
la  pratique  médicale  {Anii.  des  tml.  vcn.,  sept.  1925,  p.  666). 

(2)  Klin.  Wnchenschr.,  1924,  n»  34,  p.  1540. 

(3)  Réactions  de  Wassermann  et  de  Heclit  négatives  chez 
un  arséno-résistant.  Importance  du  terrain  dans  l’évolution  des 
accidents  syphilitiques  [Le  Progrès  méd.,  1924). 

(4)  ha  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  au  cours  de 
la  syphilis  secondaire  avec  manifestations  cliniques  (Le  Bull, 
méd.,  1925,  n"  26). 

(5)  ha  réactivation  arsenicale  de  la  sypliilis  ;  sa  valeur  dans  le 
diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement,  en  particulier  au  début 
du  chancre  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dcrm.et  de  syph.,  14  mai  1925, 
p.  236). 

(6)  ha  réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wasseriuami  e.’dste-t-elle?  [Paris  méd.,  8  août  1925,  p.  135). 

(7)  ha  Médecine,  nov.  1925.  p.  87. 

(8)  Valeur  coihparée  des  injections  intraveineuses  et  sous- 
cutanées  dans  la  chimiothérapie  par  les  arsénobenzols  (étude 
expérimentale)  [Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  1925,  n«  i, 
p.  6)-- 
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l’action  thérapeutique  de  l’injection  intraveineuse  est 
nettement  supérieure  à  celle  de  l’injection  sous-cu- 
tanée. 

Flandin  et  Cl.  Simon  (9)  considèrent  le  tréparsol 
(amide  formylé  de  l’acide  méta-amino-para-oxy- 
phényl-arsinique),  administré  par  voie  buccale, 
comme  un  médicament  bien  toléré,  efficace,  surtout 
contre  la  syphilis  viscérale,  commode  pour  le  traite¬ 
ment  des  femmes  enceintes,  et  qui  convient  aussi  au 
traitement  des  hérédo-syphilitiques. 

Les  accidents  de  l’arsénothérapie  ont  été  étudiés  par 
Gougerot  (10),  qui  distingue  quatre  groupes  d’acci¬ 
dents  généraux  :  1“  les  accidents  de  choc,  la  syncope 
mortelle  par  réflexe,  la  crise  nitritoïde,  la  crise  synco¬ 
pale,  et  les  accidents  graves  et  mortels  des  premiers 
jours  ;  2°  les  accidents  des  premières  heures  et  des 
premiers  jours,  causés  soit  par  l’intoxication  arseni¬ 
cale,  soit  par  la  bactériolyse,  soit  par  une  réaction 
de  Herxheimer  ;  3“  l’éveil  d’une  infection  latente,  ou 
biotropisme  microbien  de  Milian  ;  4°  les  viscéro- 
récidives  et  les  accidents  viscéraux  tardifs  mixtes, 
à  la  fois  toxiques  et  syphilitiques. 

La  fréquence  de  ces  divers  accidents  est  variable. 
Sur  27  000  injections  intraveineuses  de  novarséno- 
benzènes  pratiquées  chez  2  800  malades.  Ch.  Lau¬ 
rent  (il)  a  observé;  de  nombreux  accidents  bénins 
immédiats,  trois  cas  d’érytlurodemiie  exfoliante,  un 
cas  d’ictère  grave  prolongé  avec  polynévrite  toxique, 
un  cas  de  polynévrite  toxique  chez  un  tabétique,  un 
cas  de  crises  convulsives  tardives  terminées  par  la 
guérison,  enfin  deux  cas  de  mort  brusque  sans  expli¬ 
cation  valable. 

La  pathogénie  des  ictères  dits  arsénobenzollques  est 
encore  discutée.  D’après  L.  Masson  (12),  l’ictère  pré¬ 
coce  est  souvent  dû  à  une  réaction  de  Herxheimer; 
il  peut  être  aussi  un  ictère  toxique,  surtout  quand  il 
existe  une  lésion  antérieure  du  foie  ;  mais  l’ictère 
tardif  n’est  jamais  un  ictère  toxique,  car  on  ne  décèle 
plus  que  des  traces  d’arsenic  dans  le  foie,  un  mois 
après  la  dernière  injection  d’arsénobenzol  ;  cet  ictère 
tardif  est  dû  le  plus  souvent  à  une  réaction  hépatique 
de  la  syphilis.  Cliniquement,  Massoh  (13)  n’a  observé 
aucun  cas  d’ictère  précoce,  toxique  ou  par  réaction 
de  Herxheimer,  à  la  suite  des  injections  intramuscu¬ 
laires  d’arsénobenzol  ;  expérimentalement,  chez  le 
lapin,  il  a  trouvé  moms  d’arsenic  dans  le  foie  himié- 
diatenient  après  une  injection  intramusculaire 
qu’ après  une  injection  intraveineuse  du  médica¬ 
ment  ;  mais,  un  certain  temps  après  chacune  de  ces 

(9)  Essai  de  traitement  de  la  syphilis  par  voie  buccale  à  l’aide 
de  l’aniide  formylé  de  l’acide  mcta-amino-para-oxy-phénylar- 
sinique  (tréparsol)  [Bull,  el  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  20  mars  1925,  p.  444)- 

(10)  Pathogénie  et  traitement  des  accidents  de  l’arsénothéra¬ 
pie  [Le  Journ.  des  Praticiens,  7  nov.  1925). 

(11)  Six  années  de  thérapeutique  par  les  uovarsénobenzéues 
[Ann.  des  mal.  vén.,  nov.  1925,  p.  801). 

(12)  Pathogénie  clinigue  et  expérimentale  des  ictères  dits 
arsénobenzoliques.  Thèse  de  Strasbourg,  1925. 

(13)  hes  injections  intraveineuses  d’arsénobenzol  dans  leurs 
rapports  avec  les  réactions  de  la  glande  hépatique  [Paris  méd., 
14  nov.  1925,  p.  403). 
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injections,  le  foie  contient  la  même  quantité  d’arse¬ 
nic,  quelle  qu'ait  été  la  voie  d’introduction. 

Sous  l’étiquette  de  «paratliérapeutiques  »,  Milian  (i) 
a  étudié  les  ictères  qui  .surviennent,  soit  pendant  le 
traitement  (ictères  intertliérapeutiques) ,  soit  quinze 
jours  ou  plus  après  le  traitement  (ictères  post-tliéra- 
peutiques).  Les  ictères  post- thérapeutiques,  qui 
comprennent  85  p.  100  des  ictères  paratliérapeu- 
tiques,  sont  presque  toujoürs  de  nature  syphili¬ 
tique  et  dus  à  des  hépato-récidives  comparables  aux 
neuro-récidives.  Les  ictères  interthérapeutiques  sont 
beaucoup  moins  fréquents  ;  ils  sont  dus,  dans  la 
moitié  des  cas,  à  üne  réaction  de  Herxheimer  ;  ce 
sont  alors  des  ictères  «  par  conflit  thérapeutique  »  ; 
ils  surviennent  au  début  d’une  série  d’injections  et 
sont  précédés  d’une  réaction  thermique,  ils  sont 
d’ordinaire  accompagnés  d’autres  accidents  syphi¬ 
litiques  ;  enfin,  ils  se  produisent  surtout  en  cas  de 
syphilis”  non  ou  mal  soignée  jusqu’alors  ou  encore 
dans  les  sypliilis  rebelles  au  traitement.  D’autres  fois, 
l’ictère  interthérapeutique  est  dû  au  biotropisme 
d’infèctions  latentes  telles  que  l’angiocholite  lithia¬ 
sique,  l’hépatite  paludéenne,  ou  une  infection  intes¬ 
tinale.  Rarement,  il  s’agit,  en  dehors  d’un  ictère  dû 
à  une  maladie  intercurrente,  d'un  ictère  toxique  et 
toujours,  en  pareil  cas,  l'ictère  est  accompagné 
d’autres  accidents,  aigus  ou  subaigus,  de  l’intoxica¬ 
tion  arsénobenzolique,  tels  que  la  crise  nitritoïde, 
l’érytlurodermie  vésiculo-œdémateuse  ou  le  purpura 
hémorragique. 

A  propos  des  ictères  post-thérapeutiques  dus  au 
réveil  d’une  angiocholite  lithiasique,  Milian  (2)  note 
que  le  tréponème  peut  être  l’agent  d’un  certain 
nombre  de  cas  de  lithiase  ;  les  antécédents  syphili¬ 
tiques  sont,  en  effet,  usuels  chez  les  litliiasiques  ; 
d’autre  part,  les' hépatites  sypliilitiques  avec  angio¬ 
cholite  ne  sont  pas  rares  :  «  On  ne  voit  pas  pourquoi, 
dès  lors,  le  tréponème  ne  pourrait  pas  jouer  le  même 
rôle  précipitant  des  sels  biliaires  ou  de  la  cholesté¬ 
rine  que  les  autres  microorganismes  »  (Milian). 

Gougerot  (3)  a  observé  une  érythrodermie  arseni¬ 
cale  conjugale  qu’il  attribue  à  la  mauvaise  hygiène 
ayant  lésé  le  foie  des  conjoints.  Chez  un  enfant  hé¬ 
rédo-syphilitique  traité  par  l’arsénobenzol,  Boute- 
lier  (4)  a  constaté  une  éruption  érythémato-squa- 
meuse  dont  les  éléments  circumpilaires  étaient  grou¬ 
pés  comme  ceux  du  lichen  scrofulosorum.  Chez  une 
malade  soignée  par  Hudelo  (5),  l’érythème  novarsé- 
nobenzolique  a  cliniquement  simulé,  pendant  quatre 
jours,  les  papules  du  lichen  plan  ;  cet  aspect  pseudo- 

(i)  L’ictère  parathérapeutique,  des  aisénobenzols  ea  parti¬ 
culier  (Rev.  jr,  de  derm.  et  de  vinir.,  1925,  n”®  2  et  3,  p.  85 
et  r64). 

{2)  Rev.  jr.  de  dermat.  et  de  vénériol.,  1925,  n»  3,  p.  r79. 

(3)  Erythrodermie  arsenicale  conjugale  (Ann.  des  mal.  vén., 
févr.  r925,  p.  124). 

(4)  Eruption  érythémato-squameuse  et  circumpilaire  sur¬ 
venue  chez  un  hérédo-syphilitique  au  cours  d’tm  traitement  arsé¬ 
nobenzolique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  mats 
1925,  p.  122). 

(5)  Hxjdelo,  Kourilsky  et  Laporte,  Un  cas  d'érythème 
uovarsénoberrzolique  ayant  simulé  à  son  début  le  lichen  plan 
(Ibid.,  15  janv.  1925,  p.  4)- 
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lichénieii  transitoire  de  l’érythème  a  été  également 
observé  par  Pautrier  (6). 

Marreron  (7)  a  suivi  les  variations  de  la  formule 
sanguine  au  cours  d’une  érythrodermie  vésiculo-œdé¬ 
mateuse  arsénobenzolique  ;  pendant  la  période  de 
rétention  hydrique,  le  taux  des  glolubes  rouges  était 
presque  normal,  les  globules  blancs  étaient  augmen¬ 
tés  de  nombre,  les  éosinophiles  étaient  assez  abon¬ 
dants  ;  pendant  la  période  de  suppuration,  le  nombre 
des  globules  rouges  a  diminué  progressivement  et  la 
leucémie  a  été  moins  accusée  ;  pendant  la  phase  de 
dessèchement,  le  nombre  des  globules  rouges  est 
devenu  normal,  la  leucémie  a  encore  dhninué,  mais 
n’a  disparu  complètement  qu’à  la  convalescence. 

Dans  une  observation  relatée  par  Pautrier  (8), 
l’érytlirodermie  exfoliante,  provoquée  par  l’acéty- 
larsan  chez  un  psoriasique,  a  été  le  point  de  départ 
d’une  extension  considérable  du  psoriasis,  comme  si 
l’érythrodermie  arsenicale  avait  anniliilé  le  pouvoir 
de  résistance  de  la  peau  vis-à-vis  du  psoriasis. 

Chez  une  malade  traitée  par  Milian  et  Solente  (9) 
et  atteinte  de  roséole  et  de  syphilides  muqueuses,  les 
injections  intraveineuses  arsenicales,  suivies  cha¬ 
cune  d’une  violente  réaction  de  Herxheimer,  firent 
disparaître  les  accidents  cutanéo-muqueux  ;  mais, 
après  la  quatrième  injection  (dose  oeqûo),  survint 
une  altération  profonde  de  l’état  général,  avec  ané¬ 
mie  et  fièvre  de  type  intermittent  comparable  à  la 
fièvre  palustre;  le  foie  et  la  rate  étaient  augmentés 
de  Yolmne.  La  quinine  à  haute  dose  ne  modifia  pas 
ces  accidents,  mais  ceux-ci  disparurent  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  traitement  antisyphilitique  plus  éner¬ 
gique.  On  peut  considérer,  dans  ce  cas,  l’anémie,  la 
fièvre  et  l’hépato-splénomégalie  comme  une  forme 
viscérale  de  la  réaction  deHerxheimer,  le  type  inter¬ 
mittent  de  la  fièvre  étant  peut-être  dû  à  la  lésion 
hépatosplénique  syphilitique. 

Le  novarsénobenzol,  qui  a,  d’après  Milian  (10),  un 
«  nécrotropisme  »,  autrement  dit  un  pouvoir  bacté¬ 
ricide  puissant  à  l’égard  du  tréponème  et  des  spi- 
rilloses,  possède,  par  contre,  un  «  biotropisme 
marqué  vis-à-vis  d’autres  microorganismes.  Ce  bio¬ 
tropisme  explique,  d’après  le  même  auteur,  la  pro¬ 
duction  des  érythèmes  du  neuvième  jour. 

Le  tréparsol,  administré  par  voie  buccale,  a  les 
mêmes  propriétés  biotropiques  que  les  autres  sels 
arsenicaux  intraveineux.  Chez  deux  malades  obser¬ 
vés  par  Milian  et  Lafourcade  (ii),  le  tréparsol  ingéré 

(6)  Ibid.,  15  janv.  1926,  p.  5. 

(7)  Etude  des  variations  leucocytaires  et  hématiques  a,* 
cours  d’une  érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  atsénobenzo- 
lique  (Rev.  ir.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  1925,  n»  5,  p.  341). 

(8)  Erythrodermie  exfoliante  généralisée,  puis  poussée  aiguë 
de  psoriasis  généralisé,  consécutives  au  traitement  d’un  psoria^ 
par  des  injections  d’acétylarsan  (Réun.  derm.  de  Strasbourg, 
16  janv.  1925). 

(9)  Fièvre  et  anémie  syphilitiques  secondaires,  hépato- 
spléno-mégalie  interthérapeutique  (Rev,  fr.  de  dermat.  et  de 
véniréol.,  1925,  n»  s,  p.  334). 

(10)  Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  véniriol.,  1925,  n“  2,  p.  177. 

(11)  Erythèmes  du  neuvième  jour  provoqués  par  le  tréparsol 
per  os  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  9  juillet  tçzs» 

p.  351). 
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a  produit,  en  effet,  un  érythème  du  neuvième  jour, 
ayant  l’aspect  d’une  roséole  chez  l’im,  d’une  rpu- 
geole  chez  l’autre.  Ces  érythèmes  du  neuvième  jour 
sont,  d’après  Müian,  de  nature  infectieuse  ;  le  médi- 
lament  n’est  pas  la  cause  directe  de  l’éruption  ;  il 
ne  fait  qu’éveiller  im  microbisme  latent,  ancien  ou 
i&ent,  qui  sans  lui  ne  se  serait  jamais  manifesté. 
Tant  que  l’immunité  n’est  pas  recréée,  toute  adminis- 
Siation  nouvelle  du  médicament  provoque  les  mêmes 
.■symptômes,  mais  ceux-ci  sont  de  moins  en  moins 
intenses  au  fur  et  à  mesure  que  l’immunité  se  recons- 

Kandin  (i)  a  observé  également,  après  ingestion 
detréparsol,  le  tableau  classique  de  la  roùgeole  chez 
ant  hérédo-syphilitique  ayant  eu,  dans  l’enfance,  la 
rougeole  et  la  rubéole  ;  ce  qui  semble  confirmer  la 
pathogénie  de  ces  érythèmes  invoquée  par  Milian. 
Xa  même  pathogénie  peut  s’appliquer  aussi,  d’après 
Baizer  (2),  à  d’autres  érythèmes  d’origine  médica¬ 
menteuse,  tels  que  les  érythèmes  balsamique  et  mer- 
«nriel. 

Dans  un  cas  relaté  par  L.-M.  Bonnet  et  Bouvier  (3), 
ignatre  injections  novarsénobenzoHques  ont  donné 
Seu  à  rme  colite  ulcéreuse  suivie  d’une  péritonite 
par  perforation  intestinale. 

Merklen,  Wolf  et  Néel  (4)  ont  signalé  un  avorte- , 
ment  consécutif  à  un  choc  arsénobenzolique  ;  c’est, 
d’après  Pautrier  (5),  im  accident  très  rare,  qui  n’a 
^mais  été  constaté  par  Couvelaire,  et  dont  la  crainte 
ne  doit  faire  rejeter  ni  la  voie  intraveineuse  ni  les 
fortes  doses  d’arsenic  chez  la  femme  enceinte. 
Dqnste  et  Vigne  (6),  ayant  recherché  la  teneiu:  du 
pîacenta  en  arseific  chez  trois  femmes  enceintes 
aonmises  à  des  injections  de  novarsénobenzol,  ont 
tomwé  l'arsenic  en  proportion  plus  considérable  dans 
ia  partie  fœtale  que  dans  la  partie  maternelle  de 
B’eegane. 

Sézary  et  Chabarfier  (7)  ont  observé  quatre  cas  de 
JBisrlte  sensitive  légère  d’origine  arsénobenzénique  ; 
«ctte  névrite  était  généralisée  chez  un  des  malades 
«1  réalisait  un  pseudo-tabes  arsenical.  Ce  pseudo- 
fiahes  peut  être  aussi  réalisé  par  l’aréflexle  achll- 
iéenne  arsenicale,  signalée  par  Sicard  (8),  et  qui 
pmsiste  plusieurs  années  après  la  cessation  du  trai¬ 
tement- 

■  lülian  (9)  a  fait  connaître,  le  premier,  en  1921, 
les  troubles  visuels  provoqués  par  les  arsénoben- 

(li)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph-,  9  juillet  1925,  p.  358. 

(a)  Ihid.,  9  juillet  1925,  p.  357. 

{3)  Colite  ulcéreuse  grave  consécutive  à  un  traitement  aisé- 
aobenzolique  (Le  Joum.  de  méd.  de  Lyon,  20  mai  1925,  p.  295). 

(4)  Choc  arsénobenzolique  avec  avortement  consécutif 

derm.  de  Strasbourg,  10  mai  1923). 

<S)  Ibid.,  10  mal  1925. 

(5) .  Répartition  de  l’arsenic  dans  le  placenta  après  injections 
ate  novarsénobenzol  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  bioL,  4  juil- 

k*  1925,.  p.  314). 

(7)  Névrites  et  pseudo-tabes  arsénobenzéniques  (Bull,  et 
mbsi.de  lOfSoc.  méd.  des  hdp.  de  Paris,  20  févr.  1925). 

(8)  Varéflexie  achiUéenne  des  traitements  novarsenicaux 
iftev.neurolog.,  mai  igz.'j,  p.  586). 

to)  Paris  médical,  ii  nov.  1921. 
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zènes  ;  plus  tard,  il  a  montré  (10)  que  ces  troubles 
consistent  en  une  myopie  transitoire  due  à  une  aug¬ 
mentation  de  courbure  du  cristallin,  par  suite  d’un 
spasme  des  muscles  ciliaires  lié  très  vraisemblablement 
à  une  paralysie  du  sympatluque.  Dupuy-Dutemps  et 
X.  Périn  (ii)  en  ont  étudié  deux  cas  ;  un  de  ces  der¬ 
niers  est  un  exemple,  unique  jusqu’ici,  de  myopie 
limitée  à  un  seul  œil.  Cette  myopie  ne  se  produit 
qu’après  plusieurs  séries  d’injections  arsénobenzo- 
liques  ;  elle  est  toujours  précédée  ou  accompagnée 
d’autres  symptômes  d’intoxication  ;  elle  débute 
quatre  à  cinq  heures  après  l’injection,  atteint  son 
maximum  à  la  douzième  ou  dix-huitième  hemre,  et 
disparaît  progressivement  en  trente-six  ou  quarante- 
huit  heures.  C’est,  comme  l’a  indiqué  Milian,  une 
myopie  spasmodique,  due  à  l’augmentation  de  cour¬ 
bure  du  cristallin  par  suite  de  la  contracture  du 
muscle  cihaire.  Elle  ne  semble  pas  être  une  réaction 
de  Herxlieimer,  car  elle  ne  rentre  pas  dans  les  symp¬ 
tômes  de  la  syphüis  ;  Milian  (12)  l’a  observée  à  la 
suite  d’injections  d’hectine  chez  im  malade  non 
syphilitique;  de  même,  Flandin  (13)  l’a  vue  se  repro¬ 
duire,  chez  un  amibien,  après  chaque  injection  de 
novarsénobenzol  ou  d’hectine. 

Bismuth.  ■ —  Xevaditi  (14)  a  expérimenté,  chez  le 
lapin,  im  nouveau  sel  de  bismuth,  V acétyl-oxyamino- 
phénylarsinate  basique  de  bismuth,  en  injections  in¬ 
tramusculaires,  et  ü  a  constaté  que  ce  sel  avait  une 
action  curative  remarquable  sur  les  spirilloses  et  une 
influence  tonique  sin  l’orgaïusme.  D’après  X.  Four¬ 
nier  et  Schwartz  (15),  ce  nouveau  produit  convient 
surtout  aux  syphilitiques  anémiés  et  déprimés.  X.  Po- 
pofî  (16)  considère  ce  sel  comme  très  actif  dans  les 
périodes  primaire  et  secondaire  de  l’infection. 

Un  autre  sel,  sous-nitro-arséno-bismuthique,  a  été 
expérimenté  cliniquement  par  Mateescu  (17),  qui  en 
a  obtenu  d’excellents  résultats  en  injections  intra¬ 
musculaires. 

"h' élimination  Au  bismuth  a  été  l’objet  de  nouvelles 
recherches.  D’après  Swend  Xomholt  (18),  plus  de  la 
moitié  et  quelquefois  des  trois  quarts  du  bismuth 
injecté  dans  les-  muscles  en  suspension  aqueuse  sont 
éliminés  après  une  période  de  quatorze  joins  ;  le 
bismuth  injecté  en  suspension  huileuse  est  éliminé 
d’une  façon  très  variable  ;  le  tartro-bismuthate  est 

(10)  Troubles  visuels  par  le  914,  leiu  pathogénie  (Bull,  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  déa  1924,  p.  1765). 

(11)  Myopie  spasmodique  transitoire  arsénobenzolique  (Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  nov.  1925,  p.  394). 

(12)  Ibid.,  12  nov.  1925,  p.  399- 

(13)  Ibid.,  12  nov.  1925,  p.  399- 

(14)  Bull,  de  l’Acad.  des  se.,  22  juin  1925; 

(15)  Ibid.,  22  juin  1925. 

(16)  Vactiou  de  l’acétyloxyaminophénylarsinate  basique 
de  bismuth  dans  la  S3q)liilis  (C.  if.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol., 
25  juület  1925,  p.  577)- 

(17)  X’action  théiapeùtique  d’un  nouveau  sel  de  bismuth 
(emmysol)  dans  la  syphilis  (Paris  médical,  19  sept.  1925, 
p.  233). 

(18)  Élimination  du  bismuth  dans  l’urine,  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  avec  quelques  préparations  ordinaires  de  bismuth 
(Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  mars  1925, p.  170). 
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éliminé  plus  rapidement  que  l'iodo-quinio-bismutb, 
et  celui-ci  plus  rapidement  que  l'hydroxyde. 

I,afay  et  Ferrand  (i)  ont  borné  leurs  recherches  à 
l’élimination  du  bismuth  injecté  à  l’état  de  pro¬ 
toxyde  hydraté  en  suspension  oléo-lanolinée  ;  en 
utilisant  la  méthode  spectrograpliique  de  Fabre  et 
Chéramy,  ils  sont  constaté  les  raies  caractéristiques 
du  bismuth  dans  l’mrine  dès  le  troisième  ou  cinqnième 
jour  après  l’injection. 

R.  Sazerac  et  B.  Wams  (2)  ont,  .expérimentale¬ 
ment,  montré  le  rôle  important  de  la  phagocytose 
dans  l’action  des  composés  bismuthiques  insolubles 
sur  les  spirochètes  et  les  trypanosomes.  Revaditi, 
Nicolau  et  Mlle  Schœn  (3)  attribuent  un  rôle  plus 
efiacé  à  la  pliagocytose  dans  la  résorption  locale  du 
bismuth  ;  les  dérivés  insolubles  et  le  bismuth  métal¬ 
lique  ne  sont  résorbés  qu’après  solubüisation  au  con¬ 
tact  des  tissus  ;  il  se  forme  localement  des  composés 
protéino-bismntliiques  dans  lesquels  le  bismutli  se 
trouve  dissimulé,  et  c’est  sous  cette  forme  dissimulée 
que  le  métal  circule  dans  l’organisme  et  s’élimine  par 
le  rein.  L’injection  du  bismuth  dans  les  muscles 
déclenche  des  phénomènes  diapédctiques,  dégénéra¬ 
tifs,  et  régénératifs,  suivis  d’une  organisation  du 
tissu  interstitiel.  Tout  porte  à  penser,  d’après  Leva- 
diti  et  ses  collaborateurs,  que  les  phagocytes  .en¬ 
globent  le  métal  et  le  fixent  sur  place,  contribuant 
aiTi.ti  à  la  formation  du  dépôt  bismuthique. 

Les  préparations  bismuthiques  solubles  ejt  inso¬ 
lubles  ont  chacune  leurs  avantages  et  leurs  incon¬ 
vénients.  Queyrat  (4)  a  abandonné  l’usage  des  prépara¬ 
tions  insolubles,  auxquelles  ü  reproche  de  n’être  pas 
suffisamemnt  actives  et  de  laisser  des  dépôts  dans 
les  muscles;  par  contre.  Cl.  Simon,  Lortat- Jacob, 
A.Léri  déclarent  que  les  .préparations  insolubles  ont 
fait  leurs  preuves  thérapeutiques  et  qu’elles  ont  rme 
grande  qualité,  laquelle  est  la  «  tenue  »  des  résultats 
acquis. 

L’attention  des  syphiligraphes  a  été  spécialement 
attirée  sur  les  accidents  locaux  des  injections  intra¬ 
musculaires  de  produits  bismuthiques  insolubles  en 
suspension  huileuse.  R.  Barthélemy  (5)  distingue  : 
1°  des  accidents  bénins,  tels  que  la  transformation 
scléreuse  du  muscle,  aboutissant  à  ce  qu’il  a  appelé 
les  «  fesses  de  bois  »,  et  la  nodosité,  due  le  plus  sou¬ 
vent  à  une  injection  trop  superficielle  ;  2°  le  kyste 
huüeirx  intramusculaire,  qui  résulte  de  la  non- 
résorption  de  l’excipient  et  dont  on  peut  évacuer  le 
contenu  par  .rme  simple  ponction  ;  3»  l’embolie  arté- 

(1)  du  bismwUi  injecté  à  l’état  d’onde  (Bull,  de 
la  Soc.  Ir.  de  dernt.  et  de  syph.,  iz  mais  1925,  p.  123). 

(2)  Du  rôle  de  la  phagocytose  dans  l’action  du  bismuth  sur 
les  trypanosomes  et  les  spirochètes  (Ann.  de  VInstit.  Pasteur, 
janv.  1925,  p.  86). 

(3)  Étude  histo-chimique  du  mode  de  résorption  des  dérivés 
bismuthiques  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  24  mars  1925,  n»  ii). 

(4)  Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  nov.  1925, 
p.  404). 

(5)  Accidents  locaux  des  injections  intramusculaires  de 
produits  bismuthiques  insolubles  en  suspension  huileuse  (^4»». 
des  mal.  vén.,  août  1925,  p.  570). 
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riche,  accident  rare,  observé  par  Nicolau  (6)  et  p.m 
Barthélemy  ;  4“  enfin,  l’abcès  aseptique. 

Pe  nombreux  cas  àlabcès  aseptiques  et  àlenkyste- 
ments  du  bismuth  ont  été  publiés.  Montlaur  (7) 
a  constaté,  soixante-douze  jours  après  la  dernière 
injectiqn,  une  tmnéfaction  inflammatoire  de  la  fess.e 
chez  un  malade  ayant  reçu  dix-huit  injections  intra¬ 
musculaires  d’hydroxy.de  de  bismuth  en  suspension 
huileuse  ;  après  incision,  on  trouva,  en  pleine  masse 
musculaire,  des  logettes  à  parois  sphacéfiques,  en 
nombre  égal  à  celui  des  injections,  et  renfermant  un 
mélange  de  sérosité,  d’huile,  ,et  d’.03yde  de  bismuth. 
Des  faits  analogues  ont  été  relatés  :  par  Lortat- 
Jacob  et  Robert!  (8),  chez  dix  malades,  avec  le 
même  hydroxyde  de  bismuth  ;  par  J.  Gomn  et 
Allanic  (9)  chez  trois  malades,  un  à  trois  mois  après 
le  traitement  ;  par  Marcel  Pinard  et  jRabut  (lo)  chez 
soixante  et  un  malades  ;  enfin  par  Lacapère  et  Gal- 
liot  (il)  chez  dix-sept  malades. 

Ces  abcès  aseptiques  sont,  en  réalité,  excessive¬ 
ment  rares,  comme  l’a  fait  remarquer  Milian  (12), 
presque  tous  n’ont  été  o.bservés  .qu’après  l’usage  de 
certames  préparations  d’hydroxyde  debismutlien 
suspension  huileuse.  Leur  évolution  est  très  lente  et 
ne  donnelieuqu’à  une  douleur  ,ordmairement  modé¬ 
rée.  Ils  se  manifestent  par  ime  tuméfaction  volumi¬ 
neuse  et  très  dure  de  la  fesse,  avec  ou  sans  élévation 
de  température.  Ps  deviennent  plus  ou  moüis  fluc¬ 
tuants  en  deux  à  quatre  semâmes  et,  si  on  n’inter¬ 
vient  pas  chirurgicalement,  ils  s’ouvrent  au  dehors, 
par  mi  ou  plusieurs  orifices,  quatre  à  Indt  semaines 
plus  tard.  Le  bismuth  fuse  quelquefois  plus  ou  moins, 
loin  des  points  d’injection,  jusqu ’.au  contact  du  grand 
trochanter,  dans  im  cas  cité  par  Lortat- Jacob  et 
Roberti,  et  même  au-dessous  .du  grand  troehanter, 
dans  un  autre  cas. 

L’abcès  ouvert  donne  issue  à  un  pus  mal  lié,  mêlé 
à  de  la  sérosité  sanglante  et  à  des  particules  blan¬ 
châtres.  L’intervention  chirurgicale  révèle  la  pré- 
■  sence,  dans  le  tissu  musculaire,  d’une  série  de  lo¬ 
gettes  remplies  d’.une  sorte  de  mastic  gris  foncé,  dans 
lequel  l’analyse  chimique  décèle,  outre  de  la  graisse, 
35  à  40  p.  joo  ,de  ibismuth. 

•Opéré  ou  non,  l’abcès  se  itermine  par  une  fistule  qui 
persiste  très  longtemps,  quelquefois  plus  de  cinq 
mois.  La  radiographie  montre, de  nombreux  amas.de 

(6)  Dermite  livédoïde  et  gangreneuse  de  la  fesse,  consécutive 
aux  injections  intramusculaires  dans  la  syphilis  (1  bid.,  mai  1925, 
p.  321). 

(7)  Un  cas  dîenkystenient  grave  après  injections  intramus¬ 
culaires  d’hydroxyde  de  bismuth  en  suspension  huileuse  (Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  de,rm.  et  de  syph.,  14  juin  1925,  p.  294). 

(8)  Abcès  aseptiques  profonds  consécutifs  aux  injections 
d’hydroxyde  .de  ,b,ismutli  (Ibid.,  g  juillet  1925,  p.  345).  —  Col¬ 
lections  bismutliiqucs,  rétentions,  .fistulisations  (Ibid., 
12  nov.  1925,  p.  400). 

.(9)  tCrois  cas  d’abcès  bismuthiques  (Ibid.,  10  déc.  1925, 
p.  445). 

(10)  Soixante  et  rm  cas  de  rétention  bismuthique  (Ibid., 
12  nov.  1925,  p.  401). 

(11)  A  propos  des  accidents  locaux  consécutifs  aux  injections 
d’hydroxyde  de.lnsmuth  (/  bid.,  10  déc.  1925,  p.  449). 

(12)  Ibid,  12  nov.  1925,  p.  406. 
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bismuth  dans  les  fosses  iliaques  externes  ;  ces  amas 
peuvent  être  retrouvés  pendant  un  temps  très  long, 
même  quinze  mois  aprèsladernière  injection,  comme 
dans  un  cas  cité  par  Lortat-Jacob  et  Roberti. 

Marcel  Pinard  et  Rabut  conseillent  de  ne  pas  inter¬ 
venir  chirurgicalement  en  présence  de  ces  rétentions 
bismuthiques.  R’opération,  si  elle  est  décidée,  doit  être 
large  et  consistera  en  une  exérèse  totale  de  la  tumeur 
avec  réunion  partielle  de  la  plaie  opératoire. 

La  pathogénie  de  ces  rétentions  bismuthiques  est 
encore  discutée.  Certains  syphiligraphes.  Cl.  Simon, 
Plandin,  Sabouraud,  Emery,  incriminent  le  véhicule 
huileux.  Les  recherches  physiologiques  de  L.  Bi¬ 
net  (i)  ont  montré  que  l’huile  injectée  sous  la  peau 
n’est  résorbée  que  très  lentement,  après  avoir  subi 
une  digestion  locale  par  les  leucocytes,  surtout  les 
monocytes.  Milian  (2)  pense  que  ces,  abcès  aseptiques 
sont  la  conséquence  d’une  faute  de  technique  ;  l’en- 
kystement  se  produit  quand  l’injection  a  été  poussée 
dans  le  tissu  cellulaire  ou  sur  les  aponévroses,  et  non 
en  plein  muscle.  D’autres  auteurs,  tels  que  Lortat- 
Jacob,  Sézary,  Sicard,  Marcel  Pinard  et  Rabut, 
Lafay,  etc.,  mettent  cet  accident  sur  le  compte  du 
bismuth  ;  les  préparations  insolubles  qui  produisent 
les  abcès  sont  celles  qui  contiennent  la  plus  grande 
quantité  de  bismuth  par  centimètre  cube;  d’autre 
part,  ces  abcès  surviennent  tardivement,  alors  que 
l’huile  végétale,  en  partie  résorbée,  a  laissé  au  con¬ 
tact  des  tissus  des  dépôts  métalliques  qui  font  office 
de  corps  étranger.  D’ailleurs,  l’oxyde  de  bismuth 
hydraté  est,  d’après  Lafay  (3),  un  produit  impmr,  qui 
renferme  une  proportion  importante  de  nitrate,  de 
sulfate  et  de  carbonate  de  bismuth. 

Syphilis  héréditaire.  • —  La  première  Conférence 
de  la  syphilis  héréditaire  s’est  tenue  à  Paris,  du  5  au 
7  octobre  1925,  et  a  eu  un  grand  succès  ;  il  en  est 
rendu  compte  im  peu  plus  loin. 

L’hérédité  dystrophique,  telle  que  Fournier  l’a 
conçue,  relève,  d’après  Milian  (4),  de  mécanismes 
divers  :  tantôt  il  s’agit  de  lésions  sypliilitiques 
vraies,  inflammatoires  et  subaiguës,  comme  les  bosses 
frontales  et  le  nez  en  selle,  qu’améUore  un  traitement 
antisyphilitique  persévérant  ;  tantôt  ce  sont  des 
reliquats  cicatriciels  de  lésions  syplfiUtiques  guéries, 
comme  les  érosions  des  dents  et  les  atrophies  cus- 
pidiennes  dentaires  ;  tantôt  enfin,  il  s’agit  d’une 
altération  syphilitique  des  glandes  endocrines,  déter¬ 
minant  le  développement  du  gigantisme,  du  myxœ- 
dème,  du  nanisme,  etc. 

M.-P.  Weil  et  G.  Villain  (5)  ont  noté,  chez  ime 

(1)  Recherches  physiologiques  sur  la  résorption  de  l’huile 
injectée  sous  la  peau  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  20  nov.  1925,  p.  1458).  —  h.  Binet  et  J.  Verne,  De  la 
destinée  des  huiles  injectées  dans  le  tissu  sous-cutané  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  ii  juill.  1925,  p.  421).  —  L.  Binet 
et  P.  ITleury,  Modifications  chimiques  subies  par  l’huile 
injectée  dans  le  tissu  sous-ciitané  (Ibid.,  31  oct.  1925',  p.  1076). 

(2)  Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  14  juin  1925, 
p.  297). 

(3)  Ibid.,  10  déc.  1925,  p.  453. 

(4)  1,68  variétés  pathogéniques  de  l’hérédo-syphilis  (La  Méde¬ 
cine,  nov.  1925,  p.  147). 


hérédo-syphilitique  âgée  de  quatorze  ans,  l’absence 
congénitale  de  presque  tous  les  follicules  dentaires 
en  même  temps  qu’une  légère  insuffisance  thyroï¬ 
dienne  ;  ils  attribuent  les  accidents  dentaires  à  une 
atteinte  pré-natale  du  système  endocrinien. 

C’est  également  à  undysfonctionnementdes  glandes 
endocrines  que  Dracoulidès  (6)  attribue  l’hyper- 
trlchose  de  la  lèvre  supérieure  chez  la  femme,  qu’il 
considère  comme  tm  stigmate  de  l’infection  syphili¬ 
tique  héréditaire. 

E.  J  ané  (7)  a  insisté  sur  la  valeur  de  l’éminence 
mamillaire  de  Sabouraud  et  du  tubercule  de  Carabelli 
au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l’hérédo-syphilis. 

Cl.  Simon  (8)  considère  comme  d’origine  proba¬ 
blement  sypliilitique  héréditaire  le  syndrome  glandu¬ 
laire  que  constitue  V azoospermie  sans  lésions  géni¬ 
tales  cliniquement  appréciables  et  sans  modifications 
des  caractères  sexuels  secondaires. 

L’axiphoïdie  est,  d’après  Queyrat  (9),  un  signe 
d’hérédo-syphilis  ;  il  en  est  de  même,  d’après  lui,  du 
rétrécissement  mitral  pur.  Marcel  Pinard  (10)  attache 
également  une  grande  valeur  à  l’axiphoïdie  et  a  sou¬ 
vent  observé  celle-ci  chez  les  malades  atteints  de 
rétrécissement  mitral,  lequel  a  fréquemment  ime  ori¬ 
gine  hérédo-syphilitique. 

Enfin,  Milian  (ri)  a  signalé  la  nature  hérédo-syphi¬ 
litique  des  fissures  des  lèvres,  si  fréquentes  l’hiver  chez 
les  enfants  et  les  adolescents  et  qu’on  considère  géné¬ 
ralement  comme  des  manifestations  de  la  scrofule. 
Ces  fissures  sont  accompagnées  d’une  ou  de  plusieurs 
cicatrices  radiées  siégeant  aux  commissures  labiales 
ou  de  cicatrices  arrondies  et  presque  effacées  sié¬ 
geant  à  quelque  distance  de  chaque  commissure  et 
qui  sont  le  reliquat  de  sypliilides  labiales  ou  péribuc- 
cales  ayant  évolué  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 
Elles  guérissent  rapidement  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  antisypliilitique. 

(5)  Absence  foUiculaire  de  presque  toutes  les  dents  pemia- 
.  nentes,  d’origine  hérèdo-sypliilitique  (Gaz.  des  hôpitaux,  6- 

8  janv.  1925,  p.  21). 

(6)  L’hypertricliose  de  la  lèvre  supérieure  chez  la  femme, 

considérée  comme  un  stigmate  de  syphilis  héréditaire  (Ann.  de- 
derm.  et  de  syph.,  déc.  1925,  p,.  745).  , 

(7)  Valeur  séméiologique  de  l’éminence  mamillaire  et  du 
tubercule  de  Carabelli  comme  signe  de  la  syphilis  héréditaire 
(Ibid.,  déc.  1925,  p.  734). 

(8)  Un  nouveau  syndrome  glandulaire  d’origine  probable¬ 
ment  syphilitique  héréditaire  :  l’azoospermie  avec  intégrité 
des  caractères  sexuds  secondaires  (La  Presse  méd.,  5  sept.  1925, 
p.  1183). 

(9)  L’axiphoïdie,  signe  de  sypliilis  héréditaire  (Bull,  de  la 
Soe.  fr.  de  dertn.  et  de  syph.,  9  juill.  1925,  p.  323). 

(10)  Ibid,  9  juill.  1925,  p.  328. 

(11)  Fissures  des  lèvres  et  ssqjhilis  héréditaire  (Paris  méd., 

7  mars  1925,  p.  237,  et  Rev.  jr.  de  dermat.  et  de  vénéréol., 
nov.  1925,  p.  605). 
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LES  SYPHILIDES 
ÉRYTHÉMATEUSES 
TARDIVES 

HUDELO  et  RABUT 

Médecin  Assistant 

de  l’hôpital  Saint-Louis. 

Parmi  les  nombreuses  modalités  d'éruptions 
cutanées  provoquées  par  la  syphilis,  les  lésions 
érythémateuses  constituent  un  des  éléments 
importants  de  la  période  secondaire.  Elles  n’en 
sont  cependant  pas  l’apanage  exclusif,  car  elles 
peuvent,  bien  que  plus  rarement,  se  rencontrer 
aux  différents  âges  de  la  maladie,  et  notam¬ 
ment  aux  périodes  tardives. 

On  sait  que,  dans  la  division  chronologique, 
établie  par  Ricord,  des  étapes  de  la  S3q)hilis,' la 
période  secondaire  est  constituée  par  l’ensemble 
des  accidents  qui  succèdent  au  chancre,  à  courte 
échéance,  et  qui  ont  pour  caractères  habituels 
d’être  disséminés  et  superficiels,  s’opposant  ainsi 
aux  lésions  tertiaires,  qui  sont  d’apparition  plus 
tardive  et  ont  une  tendance  marquée  à  la  locali¬ 
sation  et  à  l’infiltration. 

Fournier,  tout  en  conservant  la  classification 
de  son  illustre  prédécesseur,  éprouve,  cependant, 
quelque  difficulté  à  la  respecter.  Il  constate,  d’tme 
part,  que  les  accidents  dits  secondaires,  s’ils 
appartiennent  davantage  à  une  époque  jeune  de 
la  syphilis,  peuvent  se  produire  à  n’importe  quel 
âge  de  la  diathèse,  et,  d’autre  part,  que  les 
caractères  du  tertiarisme  peuvent  être  précipités, 
constituant  ce  que  d’autres  auteurs  ont  baptisé, 
depuis,  du  nom  d’aspect  secondo-tertiaire. 

Cette  distinction  s’impose  assurément,  en  ce 
qui  concerne  les  accidents  muqueux,  et  l’on  ne 
saurait  rapprocher  d’une  sclérose  ou  d’une  leuco- 
plasie,  des  syphilides  érosives,  même  apparues 
trente  ans  après  le  chancre.  Ea  question  paraît 
un  peu  différente  pour  les  lésions  cutanées,  et 
il  semble  difficile  d’établir  une  limite  aussi  pré¬ 
cise  que  l’aurait  voulu  Fournier,  entre  certaines 
roséoles  circinées  et  ce  que  cet  auteur  a  décrit  sous 
le  nom  d’érythème  tertiaire. 

C’est  pourquoi  nous'préférons,  dans  cette  étude, 
sans  nous  attarder  à  en  discuter  le  caractère 
secondaire  ou  tertiaire,  grouper,  sous  le  nom  de 
syphilides  érythémateuses  tardives,  une  série 
d’éruptions,  sans  doute  peu  fréquentes,  mais  qu’il 
nous  paraît  plus  facile  de  reconnEdtre,  en  les  dé¬ 
gageant  d’un  schéma  trop  restrictif,  pour  les  dé¬ 
nommer  uniquement  par  leurs  deux  caractères 
essentiels.  Ces  accidents  sont,  en  effet,  constitués 


par  un  érythème,  c’est-à-dire  une  lésion  superfi¬ 
cielle,  sans  infiltration  ni  saillie,  ce  qui  les  diffé¬ 
rencie  des  syphilides  papuleuses  ou  tuberculeuses, 
et  elles  apparaissent  au  delà  de  la  période  initiale 
de  la  maladie,  à  partir  du  sixième  mois,  jusqu’aux 
époques  les  plus  reculées. 

Division.  —  Fournier  divisait  l’étude  des 
éruptions  érythémateuses  tardives  en  trois  types  : 
roséole  de  retour,  roséole  circinée,  érythème  ter¬ 
tiaire,  réservant,  aux  deux  premiers,  le  nom 
d’accidents  secondaires,  et  appuyant  la  différen¬ 
ciation  entre  les  deux  derniers,  si  voisins  objec¬ 
tivement,  sur  la  durée  d’évolution  et  la  résistance 
au  traitement  spécifique.  ,«  Mais,  ajoutait-il, 
je  serais  bien  embarrassé  de  démontrer,  par  des 
arguments  valables,  ce  qui  n’est  qu’rme  impres- 

II  résulte,  des  observations  publiées  depuis  Fotur- 
nier,  qu’il  existe  des  faits  de  passage,  permettant 
de  rapprocher  ces  trois  variétés  d’érythèmes  ;  à 
côté  d’eux  il  nous'  semble,  d’autre  part,  justifié, 
d’après  notre  définition,  de  ranger  certaines  érup¬ 
tions  régionales,  telles  que  les  ér3d:hèmes  palmaires, 
péribuccaux,  génitaux,  et  des  éruptions  plus  rares, 
actuellement  à  l’étUde.  Nous  croyons  donc  pré¬ 
férable  de  diviser  les  syphilides  ér3d;hémateuses 
tardives,  d’après]  leur  aspect  objectif  ou  leur 
évolution,  en  syphilides  nummulaires,  syphilides 
circinées,  syphilides  en  placards  diffus,  syphilides 
ér3rthémato-pigmentées  atrophiantes. 

I.  Syphilides  nummulaires  (roséole  de  re¬ 
tour).  —  Ce  type  est  essentiellement  constitué 
par  ce  qu’il  est  classique  d’appeler  la  roséole  de 
retour.  Cette  éruption,  comme  l’a  décrite  Fournier, 
se  distingue  de  la  roséole  ordinaire,  par  quatre 
caractères  :  1°  c’est  une  éruption  plus  circon¬ 
scrite,  localisée  à  une  région  délimitée  :  abdomen 
ou  thorax,  le  plus  souvent  ;  2°  elle  est  de  con¬ 
fluence  moindre  ;  ses  éléments  sont  moins  nom¬ 
breux  et  peuvent  se  réduire  à  quelques  taches  ; 
30  elle  est  également  plus  discrète  dans  sa  colora¬ 
tion,  d’un  rose  pâle  qui  peut,  parfois,  être  diffi¬ 
cile  à  reconnaître,  en  raison  de  l’imprécision  du 
contour  des  éléments  ;  4°  ces  taches  sont 
larges,  pouvant  atteindre  les  dimensions  d’ime 
pièce~de^2  à  5  francs. 

Ea  roséole  de  retour  est  spontanément  résolu- 
tive,  quoique^ plus  lentement  que  la  roséole  ordi¬ 
naire.  Elle  est,  en  outre,  sujette  à  des  récidives,  qui 
peuvent  se  répéter  deux,  cinq  èt  même  onze  fois  ; 
cette  particularité  avait  fait  décrire,  à  Fournier, 
ime  forme  de  roséole  récidivante,  dont  l’atténua¬ 
tion,  par  décroissance  successive,  pouvait  arriver 
à  ne  former  qu’un  setd  élément.  Ce  caractère  réso¬ 
lutif  et  récidivant  différencierait,  pour  Fournier, 
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îa  roséole  de  retour  du  type  nummulaire  de  l’éry- 
thème  tertiaire,  qui  trouve  ici  sa  place,  malgré 
soa  évolution  plus  torpide  et  sa  régression  plus 
lente,  en  face  du  traitement. 

II.  Syphilides  circinées  (roséole  circinée 
et  érythème  tertiaire).  —  Ces  syphilides  com¬ 
portent  deux  variétés,  que,  malgré  leur  analogie, 
Fournier  distinguait  nettement  ;  la  roséole  circi¬ 
née  et  l’érythème  tertiaire,  dans  sa  forme  habi¬ 
tuelle,  en  anneaux  ou  en  festons. 

L’une  et  l’autre  sont  constituées  par  un  groupe 
«de  figures  caractéristiques  :  cercles  ou  ovales  com- 
jdets,  soit,  plus  souvent,  demi-anneaux  ou  arcs 
de  cercle,  de  formes  diverses,  et  dont  les  segments 
peuvent  être  réunis  en  arceaux  conjugués.  L’érup¬ 
tion  occupe  généralement  le  tronc,  surtout  au 
niveau  des  flancs,  puis,  par  ordre  de  fréquence 
décroissante,  les  cuisses,  les  fesses,  les  membres 
supérieurs.  Fournier  dit  n’en  avoir  jamais  observé 
à  la  face.  Cependant  Lacapère,  dans  son  traité 
delà  syphilis  arabe,  sur  3  cas  d’érythème  secondo- 
tertiaire,  en  cite  deux  à  la  face  contre  un  à  la 
région  présternale. 

D’après  la  description  de  Fournier,  les  élé¬ 
ments  sont,  pour  la  roséole  circinée,  de  petites 
dimensions  (rayon  dépassant  rarement  celui  d’une 
pièce  de  2  à  5  francs,  mais  pouvant  mesurer  5  à 

5  centimètres),  tandis  que,  dans  l’érythème  ter¬ 
tiaire,  le  grand  axe,  s’il  est  habituellement  de  3  à 

6  centimètres,  atteint  parfois  10  et  15  centimètres. 
Le  nombre  des  éléments  serait  de  deux  à  six  pour 
l’érythème  tertiaire,  et  plus  considérable  pour  la 
roséole  circinée,  dont  cependant  Fournier  décrit 
une  forme  fruste,  où  ce  nombre  peut  descendre 
à  quatre,  trois,  deux  et  même  un  seul  élément. 
Nombre  et  dimensions  des  éléments  ne  constituent 
donc  pas  de  limite  bien  nette  entre  les  deux  va¬ 
riétés. 

Les  caractères  évolutifs  ne  sont  pas'  beaucoup 
mieux  tranchés,  car  si  l’érythème  est  plus  chro¬ 
nique,  pouvant  durer  plusieurs  mois,  voire  un  an, 
îa  roséole  circinée  est,  elle  aussi,  persistante. 
Quant  à  la  résistance  de  l’érythème  au  traite¬ 
ment,  il  faut  se  rappeler  que  Fournier  ne  dispo¬ 
sait  pas  des  mêmes  armes  que  nous.  Un  dernier 
caractère  distinctif  serait  l’existence,  dans  cer¬ 
tains  cas,  à  la  surface  de  l’érythème,  d’un  fin  plis¬ 
sement  de  l’épiderme  ou  même  d’une  minime  fur- 
foration.  Or  ce  caractère  a  été  signalé  dans  une 
observation  de  SpiUmann,  Gibault  ét  Benech,  où 
ü  s’agissait  d’une  éruption,  qualifiée,  par,  les 
auteurs,  d’érythème  tertiaire,  mais  où  l’on  re¬ 
trouve  des  particularités  qui  le  rapprocheraient 
de  la  roséole  circinée  :  grand  nombre  et  peti'tes 
dimensions  des  éléments  (2  centimètres  au  maxi¬ 
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mum),  disparition  rapide  par  le  traitement.  Il 
semble  donc  que  roséole  circinée  et  érythème  ter¬ 
tiaire  puissent  être  rangés  sous  le  nom  commun 
de  syphilides  érythémateuses  tardives,  à  modalité 
circinée,  ces  accidents  se  présentant  comme  une 
forme  atténuée  de  syphilides  tuberculeuses. 

Il  faut  y  rattacher  ce  que  Brocq  décrit  comme 
forme  tardive  superficielle  circinée,  et  que  certains 
auteurs  ont  désigné  sous  le  nom  de  syphilides 
des  vieillards.  Ce  sont  des  éléments  d’un  rouge 
pâle,  sans  infiltration,  ni  saillie,  mais  squameux, 
qui  se  groupent  de  façon  à  former  des  circina- 
tions  ;  ils  se  développent  au  cours  des  phases 
Ultimes  de  la  syphilis,  évoluent  avec  une  extrême 
lenteùr  et  sont  assez  rebelles  au  traitement. 

Nous  croyons  pouvoir  encore  ranger,  dans  ce 
cadre,  un  fait  particulièrement  curieux,  que  nous 
avons  publié  à  la  Société  française  de  dermato¬ 
logie  et  de  syphiligraphie,  en  1924.  Il  s’agissait 
d’une  éruption  érythémateuse  circinée,  datant  de 
treize  ans,  chez  une  jeune  femme  hérédo-syphili¬ 
tique,  avec  séro-réactions  positives.  Occupant  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen,  le^  fesses,  les 
cuisses,  les  bras,  cette  éruption  était  formée  d’élé¬ 
ments  de  plusieurs  centimètres  de  diamètre, 
soit  en  cercles  fermés,  soit  en  cercles  incomplets, 
ici  fusionnés  en  placards  polycycliques,  là  for-, 
mant  des  cercles  concentriques  ou  imbriqués. 
Elle  céda,  assez  lentement,  il  est  vrai,  sous  un 
traitement  par  novarsénobçnzol  et  récidiva,  après 
abandon  de  ce  traitement,  au  bout  de  quelques 
mois.  Ce  cas  montre  donc  que  l’érythème  tardif 
circiné  peut  durer  bien  plus  longtemps  que  ne  le 
pensait  Fournier  et  peut  exister  dans  l’hérédo- 
syphilis. 

III.  Syphilides  en  placards  diffus.  — 
Dans  un  certain  nombre  de  faits,  l’érythème 
tardif  peut  n’affecter  aucune  forme  précise  et  se 
présenter  sous  l’aspect  de  taches,  plus  ou  moins 
irrégulières,  et  dont  le  diagnostic  est  particulière¬ 
ment  délicat.  Il  en  est  décrit,  dans  les  classiques, 
trois  localisations  principales,  dont  la  première, 
par  sa  tendance  particulière  à  la  récidive,  se 
rapproche  des  syphilides  que  nous  avons  décrites 
plus  haut.  C’est  V érythème  péribuccal,  surtout  fré¬ 
quent  chez  la  femme,  pouvant  être,  d’après  Four¬ 
nier,  secondaire,  tardif  ou  tertiaire,  et  que  Balzer 
a  repris,  sous  l’épithète  secondo-tertiaire.  L’ob¬ 
servation  princeps  de  Balzer  est  celle  d’une  malade 
qui,  après  vingt  ans  de  syphilis,  présentait,  tous 
les  hivers,  un  érythème  occupant  les  lèvres,  sous 
forme  d’un  placard  nettement  limité,  recouvert 
d’rme  légère  desquamation  furfuracée  et  dispa¬ 
raissant  spontanément  au  bout  de  trois  mois. 
Il  s’agit  encore,  ici,  évidemment  d’une  forme 
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atténuée,  superficielle,  d’un  accident  tertiaire 
classique,  le  syphilome  labial. 

Cette  atténuation  peut,  d’autre  part,  se  retrou¬ 
ver  sur  la  verge,  en  taches  érythémateuses  ou 
érythémato-squameuses,  de  contour  net,  dont 
Fournier  signale  plusieurs  cas.  Il  faut  en  rappro¬ 
cher  les  lésions  décrites  par  Milian  sous  le  nom 
de  erythema  irritans  local,  et  qui  peuvent  appa¬ 
raître,  après  dix  et  vingt  ans  de  maladie,  à  la 
place  du  chancre,  sous  forme  de  rougeur  diffuse , 
à  contour  irrégulier,  dégradée  sur  les  bords. 
Ces  taches,  qui  simulent  la  balanite,  s’accom¬ 
pagnent  de  ganglions  et  seraient  l’indice  d’un 
traitement  insuffisant  et  d’une  persistance,  in  situ, 
du  tréponème. 

.  Dans  d’autres  cas  peu  nombreux,  des  syphüides 
palmaires,  tardives  et  frustes,  peuvent  n’être 
constituées  que  par  une  simple  teinte  érythéma¬ 
teuse,  à  laquelle  Fournier  a  donné  le  nom  de 
roséole  palmaire.  Ce  sont  des  macules  superfi¬ 
cielles,  sans  épaississement  du  derme;  très  légè¬ 
rement  squameuses,  à  configuration  pouvant 
être  orbiculaire  ou  arciforme. 

Nous  avons  enfin,  nous-mêmes,  observé  2  cas 
de  syphilides  tardives  symétriques  des  avant-bras. 
Chez  l’un  des  malades,  on  retrouvait,  sur  la  face 
dorsale  des  mains  et  des  phalanges,  des  plaques 
érythémateuses  mal  limitées,  sans  infiltration, 
tandis  qu’à  la  face  dorsale  des  poignets  et  des 
avant-bras  les  lésions,  légèrement  squameuses, 
à  délimitation  indécise  par  endroits,  étaient,  en 
d’autres,  de  contour  arciforme.  D’ensemble  datait 
de  deux  ans. 

Un  autre  malade  présentait  des  lésions  iden¬ 
tiques,  mais  plus  récentes  et  localisées  exclusive¬ 
ment  aux  poignets.  Chez  l’un  et  l’autre,  la  séro¬ 
logie  positive  incita  à  faire  un  traitement,  qui 
effaça  rapidement  l’éruption. 

IV.  Syphilides  érythémato-atrophiantes. 
—  Des  diverses  lésions  que  nous  venons  d’étudier 
présentent  un  caractère  commun  :  leur  dispari¬ 
tion,  soit  spontanée,  soit  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement,  sans  laisser  de  traces.  Nous  voulons  dire 
un  mot,  maintenant,  d’un  autre  ordre  de  faits, 
qui  montrent  que  les  syphilides  érythémateuses 
peuvent,  à  une  époque  avancée  de  la  diathèse, 
évoluer  vers  la  pigmentation  ou  l’atrophie,  comme 
au  cours  de  la  syphilis  secondaire. 

Une  observation  publiée,  en  1921,  à  la  Société 
de  dermatologie,  par  Milian,  Thibaut  et  Périn, 
se  rapporte  à  une  malade  qui,  neuf  ans  après  avoir 
contracté  la  syphüis,  présente,  au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  au  flanc  droit  et  à  la  fesse  gauche, 
des  éléments  érythémato-purpuriques,  légèrement 
squameux,  circulaires,  ou  polycycliques,  des 


dimensions  d’une  pièce  de  o  fr.  50  à  5  francs, 
dont  la  surface  cutanée  est  atrophique  macrosco¬ 
piquement  et  histologiquement.  Da  même  année, 
Milian  présentait  à  la  Société  de  dermatologie 
une  jeune  fille  hérédo-spécifique,  atteinte,  au 
niveau  des  jambes,  de  plaques  érythémato-scléro- 
atrophiantes,  annulaires,  qui  furent,  tout  d’abord, 
attribuées  à  la  tuberculose,  mais  dont  la  nature 
syphilitique  fut  ultérieurement  démontrée  et 
signalée  au  Congrès  de  Paris  en  1922. 

Un  autre  cas,  enfin,  fut  observé  et  publié,  en 
1921,  par  l'un  de  nous  :  il  s’agissait,  chez  un  an¬ 
cien  syphilitique,  d’un  érythème  pigmenté,  atro¬ 
phiant  et  sclérosant.  D’éruption  siégeait  au  tronc 
et  aux  membres,  sous  forme  de  placards,  assez 
bien  limités,  à  contours  géographiques,  et  résul¬ 
tant  du  fusionnement  de  taches  lenticulaires,  d’un 
rouge  brunâtre,  parsemées  de  points  cicatriciels 
atrophiques.  Ces  placards,  qui  avaient  paru  résis¬ 
ter  à  un  premier  essai  de  thérapeutique  anti¬ 
syphilitique,  finirent  par  disparaître,  à  la  suite 
d’un  traitement  prolongé.  Un  érythème  analogue 
fut  observé  par  Thibierge  et  Hufnagel,  sans  tou¬ 
tefois  que  l’origine  sj'philitique  ait  pu  être  dé¬ 
montrée. 

Diagnostic.  —  De  diagnostic  des  syphilides 
érythémateuses  tardives  n’est  pas  toujours  aisé, 
d’autant  que  la  faible  fréquence  eu  fait  volontiers 
méconnaître  la  nature. 

D’érythème  nummulaire  peut  être  confondu 
avec  certains  érythèmes  toxiques  ou  médicamen¬ 
teux,  dont  il  sera  cependant  différencié  par  sa 
couleur  et  son  évolution.  Il  en  est  de  même  pour 
le  pityriasis  rosé  de  Gibert  (médaillons  caractéris¬ 
tiques).  Quant  au  pityriasis  versicolor,  il  se  re¬ 
connaît  par  sa  desquamation  facile  à  mettre  en 
évidence,  avec  l’ongle. 

Dans  la  forme  circinée,  le  diagnostic,  qui  ne  se 
posera  guère  avec  les  léprides,  peut  être  discuté 
avec  des  formes  rares  de  trichopliytie,  où  l’examen 
microscopique  et  la  culture  lèveront  les  doutes 
qui  existeraient. 

Il  est  plus  délicat  de  reconnaître  la  forme  en 
nappe  irrégulière,  où  la  notion  étiologique  et  la 
sérologie  joueront  un  rôle  de  premier  plan,  per¬ 
mettant  d’éviter  une  confusion  facile  avec  une 
parakératose  ou  un  érythème  polymorphe  :  ce 
dernier  s’accompagne  de  signes  fonctionnels  parti¬ 
culiers,  et  l’eczéma  séborrhéique  est  plus  rouge, 
plus  foncé,  avec  un  aspect  plus  gras,  croûteUeux 
et  des  localisations  typiques. 

Enfin  les  érythèmes  pigmentés  et  attophiants 
ne  peuvent  guère  être  identifiés  que  par  la  biopsie 
et  l’épreuve  du  traitement. 

Traitement.  —  Nous  avons  indiqué,  à  plu- 
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sieurs  reprises,  au  cours  de  cette  étude,  la  résis¬ 
tance  qu’offrent,  parfois,  au  traitement  les 
syphilides  érythémateuses  tardives,  en  dépit  de 
leur  superficialité,  qui  semble  en  faire  des  lésions 
faciles  à  réduire.  Nous  croyons  utile  de  redire  que 
la  thérapeutique  à  leur  opposer  doit  être  inten¬ 
sive  et  prolongée,  non  seulement  pour  obtenir 
l’effacement  de  l’érythème,  qu’on  ne  doit  pas 
s’attendre  à  voir  se  produire  toujours,  dès  les 
premières  injections,  mais  encore  pour  en  éviter 
la  récidive  possible. 
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Médecin  des  hôpitaux. 

Il  est  fréquent  de  voir  un  syphilitique  pré¬ 
cocement  ou  tardivement  être  intolérant  aux 
arsénobenzènes  ;  il  est  moins  fréquent  de  rencontrer 
des  intolérants  au  mercure  et  il  est  plus  rare 
encore  d’observer  des  intolérants  au  bismuth. 
On  a  la  ressource  de  continuer  la  cure  avec  les 
deux  autres^des  trois  grands  médicaments  anti¬ 
syphilitiques  ;  par  exemple,  il  est  de  règle  que 
l’intolérant  à  l’arsenic  tolère  le  bismuth  et  le 
mercure.  Les  cures  se  poursuivent  sans  incident 
avec  d’excellents  résultats,  malgré  l’absence  de 
l’arsenic,  et  la  tâche  du  thérapeute  n’en  est  pas 
plus  compliquée. 

Au  contraire,  il  faut  connaître  les  polyintolé- 
rants  à  deux  des  trois  grands  médicaments  anti¬ 
syphilitiques,  et  même  des  intolérants  exception¬ 
nels  aux  trois  médicaments,  ou  plus  exactement 
à  certaines  formes  des  trois  médicaments.  On 
conçoit  combien  le  traitement  devient  difficile,  se 
réduisant  à  un  seul  des  trois  médicaments,  et 
quelles  craintes  suscitent  de  tels  malades,  car  on 
peut  redouter  chez  eux  des  intolérances  nouvelles 
aux  rares  médicaments  jusqu’alors  tolérés,  qui 
empêcheront  tout  traitement  actif  de  leur  syphilis. 

Toutes  les  associations  d’intolérances  et  toutes 
les  formes  symptomatiques  peuvent  être  obser¬ 
vées  : 

Tantôt  intolérance  à  l’oxycyanure  de  mercure 
(diarrhée  sanglante)  et  à  l’arsenic  (érythrodermie 
arsenicale)  (M“e  R...)  ; 

Tantôt  intolérance  au  mercure  (érythrodermie) 
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et  au  bismuth  (érythrodermie  ou  réaction  générale 
précoce  violente)  (Bord...). 

Tantôt  intolérance  à  l’arsenic  et  au  bismuth. 

Gui...  est  devenue  intolérante  à  l’arsenic,  qui 
autrefois  et  récemment  était  encore  bien  toléré,  et 
elle  est  intolérante  au  bismuth  dès  les  troisième  et 
quatrième  injections  d’hydroxyde. 

—  Le  1124  a  eu  de  l’érythrodermie  arsenicale 
et  de  la  grippe  bismuthique. 

—  La  3056  a  eu  des  accidents  précoces  fébriles 
et  syncopaux  après  le  914  et  le  sulfarsénol  et  une 
réaction  générale  intense  fébrile  et  locale  violente 
pseudo-phlegmoneuse  à  la  troisième  injection 
d’hydroxyde  de  bismuth. 

Tantôtintolérance  auxmercure,  bismuth,  arsenic  : 
—  B...  est  intolérante  à  une  deuxième  cure  de 

cyanure  de  mercure  (diarrhée  sanglante)  et  à 
l’arsenic  (purpura  arsenical)  et  faiblement  au 
bismuth  qui  donne  à  la  deuxième  cure  de  l’albu¬ 
minurie  à  la  dose  normale  de  2  centimètres  cubes, 
mais  qui  est  toléré  à  la  dose  de  i  centimètre  cube. 
— ;M.  Be...  a  de  la  névrite  arsenicale  périphérique 
à  la  fin  d’une  deuxième  cure  de  sulfarsénol, 
de  l’anaphylaxie  locale  et  générale  au  calomel 
dès  la  deuxième  injection,  une  intolérance  tar¬ 
dive  à  l’hydroxyde  de  bismuth  à  la  cinquième 
cure  (crise  nitritoïde). 


Il  nous  faut  résumer  quelques-unes  de  ces 
observations  à  titre  d’exemple. 

Observation  I.  —  Intolérance  tardive  au  mercure 
(érythrodermie)  et  au  bismuth  (érythrodermie,  réaction 
générale  intense  grave). 

Bor...,  âgé  de  trente-quatre  ans,  est  un  hérédo-syphi¬ 
litique  :  depuis  l’âge  de  six  ans,  il  souffre  de  céphalée 
et  de  bronchite  à  répétition,  devenant  bientôt  chronique, 
et  jusqu’à  l’âge  de  vingt-neuf  ans  il  avait  tous  les  quatre 
mois  environ  une  poussée  aiguë  périodique  avec  crachats 
sanglants.  Tout  a  disparu  par  le  traitement  antisyphili¬ 
tique  en  quelques  semaines. 

Il  reçoit  en  novembre  et  décembre  1920  et  en  juin  et 
juillet  1921  deux  cures  de  08^,30,  08^,45,  08960,  oBr,75, 
o8r,9o  de  914  sans  incidents,  et  de  février  1921  à  sep¬ 
tembre  1924  ig  cures  de  20  injections  de  o8r,oi  de  biiodure 
de  mercure,  de  10  injections  d’hectine  B  et  d’hectargyre 
A  et  B,  d’oxycyanure  de  mercure,  de  calomel,  de  sulfo- 
mercurion,  de  benzoate  de  mercure,  et  des  frictions  mer¬ 
curielles  d’onguent  napolitain.  Entre  temps,  il  a  en 
juillet  1922  4  injections  de  914,  en  septembre-octobre 
1923  20  injections  de  sulfarsénol  et  en  juin  iz  injections 
de  citro-bismuthate  de  sodium  (Aspir). 

Ces  multiples  séries  mercurielles,  toujours  tolérées 
avec  les  produits  les  plus  variés,  semblaient  promettre 
une  tolérance  parfaite  au  mercure  :  or,  ayant  commencé 
en  septembre  1924  ime  série  d’injections  d’hydrargon 
Erhlich,  et  d’ingestion  d’un  gramme  d’iodure  de  potas¬ 
sium  par  la  bouche,  il  voit  apparaitre  à  la  douzième  injec* 
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tion  des  taches  rouges  multiples  disséminées  qui  s’étalent 
et  confluent  pendant  qu’il  continue  les  injections.  A  la 
dix-septième  injection,  il  se  décide  à  arrêter  le  mercure, 
car  il  a  une  érythrodermie  mercurielle  intense,  envahissant 
tout  le  tégument  cutané  et  le  buccopliarynx  (avec  endidt 
pseudo-membraneux),  polyarthrite  douloureuse.  Le  tout 
dura  trois  mois  1  Le  Bordet-Wassermann  reste  fortement 
positif  après  l’érythrodermie. 

Le  20  janvier  1925,  il  recommence  du  mercure  :  dès 
la  troisième  injection  de  sulfomercurion,  rér3d;hrodermie 
réapparaît  ;  il  arrête  les  injections  de  mercure  et  il  fait 
en  février  1925  10  injections  de  bismuth  (Aspir)  ;  il  tolère 
ce  bismuth,  mais  l’érythrodermie  mercurielle  ne  s’aggrave 
ni  ne  s’améliore.  Inquiet  de  son  Bordet-Wassermann 
toujours  positif,  il  prend  en  avril,  mai,  juillet  du  tréparsol 
qu’une  gastro-entérite  le  force  à  suspendre. 

Les  23,  27,  30  juillet,  les  2,  5  et  8  août,  il  s’injecte  du 
quinby  :  V érythème  bismuthique  apparaît  après  la  qua¬ 
trième  injection  ;  le  voyant  augmenter,  il  arrête  le  quinby  à 
Ip  sixième  injection,  l’érythème  disparaît  rapidement  et 
il  recommence  le  tréparsol  en  août  1925. 

Après  une  saison  à  Vichy,  il  recommence  l’oxycyanure  , 
de  mercure  les  4,  9,  12,  16,  18,  21  octobre,  en  l’entre¬ 
mêlant  de  lipiodol  (osr.io)  buccal  les  13,  17  octobre  : 
l’érythème  reparaît. 

Le  5  novembre  1925,  il  recommence  un  hydroxyde  de 
bismuth  (Bîston).  Douze  heures  après  l’injection,  il  a 
des  frissons,  douleurs  hépatiques  qui  durent  jusqu’au  8  ; 
une  deuxième  injection  le  9  novembre  doime  une  réaction 
.semblable,  mais  moins  intense  ;  une  troisième  injection 
le  13  novembre  provoque  «  une  réaction  formidable  » 
avec  frisson,  fièvre,  insomnie,  tachycardie  et  arythmie 
sans  érythrodermie  ;  il  arrête  le  bismuth. 

Je  le  vois  le  18  novembre  1925  :  c’est  un  homme, 
maigre,  atteint  d’estomac  ptosé,  aérophagie,  foie  fragile, 
urobilinurie,  cœur  nerveux,  tension  16  Pachon,  14  Vaquez, 

8  minima. 

Le  Bordet-Wassermann  H  877,  H  6,  H  777. 

Obs.  II.  —  Syphilis  ancienne,  céphalées,  intolérance 
locale  et  générale  à  l’hydroxyde  de  bismuth,  intolérance 
aux  arsénobenzènes  autrefois  et  récemment  tolérés. 

Mme  Gui...,  âgée  de  vingt-huit  ans,  nous  est  adressée 
par  notre  confrère  le  Dr  M.  Guibert  (de  Toius) .  Elle  n’a 
eu  que  des  signes  de  tuberculose  à  l’âge  de  dix-huit  mois. 
On  découvre,  en  1913,  une  syphilis  secondaire  à  l’occa¬ 
sion  de  la  naissance  d’ une  enfant  morte .  Quelques  inj  ections 
de  914  sont  tentées  ;  la  malade  abandonne  tout  traite¬ 
ment  jusqu’en  janvier  1924  où  elle  se  plaint  de  céphalée  : 
le  Bordet-Wassermann  est  fortement  positif.  I.æD'  M.  Gui¬ 
bert  refait  ime  cure  de  8  grammes  de  914  qui  est  terminée 
en  février  1924,  Le  Bordet-Wassermann  reste  fortement 
positif. 

L’état  général  est  excellent,  les  céphalées  ont  disparu. 
Les  réflexes  achilléens  sont  presque  abolis  (sans  doute 
par  l'arsenic),  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 
La  tension  artérielle  est  basse  :  ii  puis  là  au  Pachon, 

10  puis  9  au  Vaquez,  7  à  5  minima. 

Venant  de  recevoir  8  grammes  de  914,  nous  préférons 
injecter  de  l’hydroxyde  de  bismuth  et  elle  reçoit  dans  les 
muscles  i,  puis  2  centimètres  cubes  de  curalues  les  21,  24, 

29  novembre,  4  décembre, soit 4 injections;  à  la  troisième 
et  à  la  quatrième  la  même  intolérance  apparaît  le  soir 
de  l'injection,  donc  dix  heures  environ  après  l’injection  ; 
la  fesse  injectée  se  tuméfie  d’im  œdème  tendu,  dur,  très 
douloureux,  rosé,  puis  très  rapidement  elle  se  plaint  de 
fièvre,  malaise  général,  abattement,  troubles  digestifs. 


lumbago,  sans  albuminurie.  Ces  phénomènes  durent  deux 
à  trois  jours.  On  est  obligé  d’abandoimer  le  bismuth 
insoluble  et  elle  refuse  le  bismuth  soluble. 

Deux  cures  de  914  ayant  été  bien  tolérées  en  1923  et 
en  janvier  1924,  nous  recommençons  l’arsenic  en  dé¬ 
cembre  1924  et  elle  reçoit  les  6,  10,  13,  lO,  20  décembre 
ow,i2,  o«'',24,  o8i’,3o,  oi!'',42,  o8r,48  de  sulfarsénol  qui  sont 
bien  supportés. 

Elle  interrompt  malgré  nos  conseils  et  ne  reprend  sa 
cure  qu’en  février  1925.  Le  21  février  1925,  oer,3o  sont 
bien  toléré.s,  mais  le  25  février  1925  nue  dose  de  oe'',42 
•  déclenche  le  soir  même,  donc  huit  heures  après  l’injection, 
uiimalaise  intense  avec  fièvre, vomissements,  céphalée  etc., 
qui  dura  deux  jours,  et  la  malade  n’a  plus  été  revue. 

Ons.  III.  —  Intolérance  à  l’arsenic  (érythrodermie 
arsenicale  intense)  et  au  bismuth  (grippe  bismuthique). 

I,e  no  1124,  âgé  de  quarante-neuf  ans,  vient  consulter 
pour  des  douleurs  osseuses  vagues  disséminées  des 
membres  qui  reunuient  depuis  des  années.  Ive  Bordet- 
Wassermann  est  fortement  positif  ;  Pio  (et  encore  H® 
dilué  quatre  fois). 

Il  est  mis  au  traitement  par  le  592-132,  injections  intra¬ 
musculaires  fessières  d’uii  centimètre  cube  deux  fois  par 
semaine.  A  la  sixième  injection,  il  se  plaint  de  faiblesse 
musculaire  dans  les  deux  jambes.  Tous  les  réflexes  étant 
normaux,  sauf  le  plantaire  droit  qui  est  affaibli,  le  trai¬ 
tement  est  continué. 

A  la  quinzième  injection  (donc  alors  qu’il  a  reçu 
15  centimètres  cubes,  correspondant  à  3'î‘',75  de  914),  il 
se  plaint  de  démangeaisons  généralisées  et  il  nous  montre, 
fin  février  1923,  une  éruption  commençante  :  érythème 
diffus  très  léger  du  cou  et  des  bourses  avec  semis  d’un 
pointillé  rouge  discret.  Malgré  que  le  traitement  arsenical 
soit  arrêté  aussitôt,  l’érythrodermie  arsenicale  progresse 
très  rapidement  et,  le  7  mars,  elle  a  envahi  tout  le  corps  : 
la  peau  estrouge,  œdématiée,  criblée  de  papules  et  papulo- 
vésicules  prédominant  aux  plis  articulaires;  c’est  une 
érythrodermie  de  forte  intensitée  ;  elle  commence  à  des¬ 
quamer  le  27  mars,  ù  décroître  vers  le  10  avril  1923. 

Le  malade  se  dit  guéri  le  24  avril,  mais  il  est  encore 
rouge,  l’épiderme  desquame  et  démange.  Suivant  la 
règle,  cet  état  d’érythrodermie  fruste  va  persister  des 
mois  avec  parfois  des  poussées  d’érythème  avec  pru¬ 
rit  ou  d’eczéma  à  l’occasion  d’un  écart  de  régime. 

Mis  au  bismuth,  il  le  tolère  d’abord  parfaitement  et 
le  Bordet-Wassermann  devient  progressivement  négatif. 
11  reçoit  sans  incident  une  première  cure  de  12  injections 
de  bismuth  en  juin  1923,  puis  une  cure  de  cyanure  du 
18  décembre  1923  au  5  février  1924,  puis  une  deuxième 
cure  de  12  injections  de  bismuth  du  16  mai  au  27  juil¬ 
let  1924,  puis  \me  troisième  cure  débutant  le  19  sep¬ 
tembre  1924,  in.ais,  à  la  neuvième  piqûre  de  cette  troi¬ 
sième  cure,  il  se  plaint  après  chacune  des  neuvième, 
dixième,  onzième  injections  faites  vers  22  heures,  de 
frissons  apparaissant  vers  minuit,  de  fièvre  (qu’il  n’a  pas 
mesurée),  de  courbature  intense.  Ces  troubles  persistent 
toute  la  journée  du  lendemain  sans  nausées,  ni  diarrhée, 
ni  d}’spuée,  ni  point  de  côté. 

Ou  le  remet  au  mercure  qu’il  supporte  parfaitement. 

Ons.  IV.  —  Intolérance  à  l’arsenic  (accidents  précoces 
fébriles,  syncopes)  et  au  bismuth  (réaction  générale 
fébrile  et  locale  pseudo-phlegmoneuse  violente). 

N®  3056,  femme  de  quarante-trois  ans,  est  atteinte 
d’un  syndrome  typique  de  goitre  exophtalmique  depuis 
plusieurs  années,  et  en  1922  elle  a  eu  une  «  congestion 
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cérébrale  »  (?)  sans  hémiplégie  niaphasie.  Bile  vient  consul¬ 
ter  en  septembre  1924  pour  des  douleurs  du  bras  droit. 
Le  Bordet-Wassermann  est  presque  négatif  :  H6;  leHeclit 
est  positif  :  H  2.  On  commence  le  914  (oin',i5)  le  19  sep¬ 
tembre  1924,  qui  donne  une  réaction  intense  avec 
fièvre,  frissons,  douleurs  vives  dans  les  genoux,  polla¬ 
kiurie.  Le  30  septembre  on  recommence  avec  le  suif  arsénol  : 
oi-Lo6  le  30  septembre,  os'',i2  le  7  octobre,  oé'.iS  le 
14  octobre.  I<e  21  octobre  apparaissent  des  arthralgies 
multiples  très  douloureuses.  On  recommence  08^,06  et 
os^oG  les  II  et  14  novembre,  o«'',i2  le  21  novembre, 
o8f,i8  le  28  novembre  :  elle  a  des  étourdissements  ie  16 
et  une  syncope  avec  malaise  général  intense  le  30  no¬ 
vembre,  On  arrête  donc  l'arsenic. 

On  essaye  le  bismuth,  et  elle  reçoit  dans  les  muscles 
I  centimètre  cube,  puis  2  centimètres  cubés  de  curalucs 
les  5,  9,  12  décembre  1924;  les  deux  premières  injections 
sont  parfaitement  tolérées,  mais  la  troisième,  faite  le  ven¬ 
dredi  12,  donne  le  dimanche  14  des  fri.sson.s,  fièvre,  vomis¬ 
sements,  malaise  général,  'donc  une  réaction  générale  in¬ 
tense,  et  localement  apparaît  ce  même  14  un  œdème  dou¬ 
loureux  qui  en  quelques  heures  tuméfie  et  rougit  toute  la 
fesse;  le  mardi  16,  devant  cette  réaction  générale  fébrile, 
devant  une  fesse  énorme,  rouge,œdématiée,  tendue,  chaude, 
très  douloureuse,  nous  avons  la  plus  grave  impression  et 
nous  craignons  un  phlegmon  microbien  ;  nous  lui  recomman  - 
dons  les  pansements  humides  et  de  revenir  à  la  consultation 
de  chirurgie.  Or,le  vendredi  iqdécembre  elle  vient  nous  re¬ 
voir,  radieuse  :  réaction  générale  et  réaction  locale  se  sont 
évanouies  en  quelques  heures  et  il  reste  à  peine  un  peu 
d'œdème  à  la  partie  inférieure  de  la  fesse.  Bile  a  donc 
eu  une  réaction  anaphylactique  pseudo-plilegmoneuse, 
qui  le  23  décembre  1924  a  ■  complètement  disparu. 

On  la  met  au  cyanure  de  mercure  le  27  janvier  1925 
que  depuis  lors  elle  a  parfaitement  toléré. 

U,  est  à  remarquer  que  le  Bordet-Wassermann  a  été 
réactivé  par  ces  réactions  d'intolérance.  BUe  a,  le  23  jan¬ 
vier  1925  :  H  4  au  Bordet-Wassermann 'classique.  H"  au 
Desmoulières  et  H  2  au  Hecht. 

Obs.  V.  —  Syphilis  ancienne  aortique  :  Intolérance 
au  cyanure  à  la  deuxième  cure,  albuminurie  par  les 
doses  «  normales  »  de  bismuth  à  la  deuxième  cure,  purpura 
arsenical  à  la  dose  de  08r,75. 

M“<>  B...,  cinquante-cinq  ans.  La  contamination  dans 
la  famille  par  une  domestique  a  été  affirmée  par  le 
médecin  de  la  famille.  On  note  dans  ses  antécédents  : 
douleurs  articulaires  fréquentes  ;  grande  nervosité  (elle 
a  eu  en  1914  des  troubles  mélancoliques  qui  durèrent 
quatre  à  cinq  mois)  ;  des  métrorragies  en  1920,  1921,  1922. 

Bile  donne  l'impression  d’mie  aortite  :  pâleur,  bruits 
aortiques  durs,  petites  crises  douloureuses  présternales 
avec  ébauche  de  perte  de  connaissance  d'une  minute  ; 
pouls  rapide,  100  environ  ;  hypertension  :  22  à  ig  au 
Pachon,  20  à  17  au  Vaquez,  12  à  ii  minima, 

A  la  radioscopie  :  aorte  siirélevée,  de  teinte  «  un  peu 
plus  accusée,  légère  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ». 

Le  Bordet-Wassermann  en  avril  1922  :  H  888,  H  6, 
H  544- 

Elle  tolère  bien  le  novargyre  (oxycyanure  de  mercure 
du.5  au  19  octobre  1922,  mais  dès  le  début  de  la  deuxième 
cure,  5,  7,  10  novembre,  les  trois  piqûres  du  même  produit 
provoquent  à  chaque  fois  de  la  diarrhée  sanglante  intense 
et  l’on  doit  arrêter  le  cyanure. 

Le  Bordet-Wassermann  réactivé  est  en  novem,bre  1922  : 

On  essaye  le  bismuth  et  elle  reçoit  doux  cures  de 


curalues  :  ime  première  cure  du  18  décembre  au  22  jan¬ 
vier  1923  sans  intolérance,  puis  du  26  février  au 
6  avril  1923  une  deuxième  cure  qui  donne  des  traces 
d’albuminurie  :  à  la  dose  d’un  centimètre  cube,  le  curalues 
est  toléré. 

Le  Bordet-Wassermann  reste,  finavril  1923,  àooo,  o,  000. 

On  continue  en  associant  le  curalues  à  la  dose  de 
I  centimètre  cube  et  le  sigmuth. 

L'état  général  est  meilleur,  la  tension  s'est  abaissée  à  : 
17  au  Pachon,  16  au  Vaquez,  10  minima. 

Le23févrieri923,  leBordet-Wassermannest876,5,  555. 
Le  traitement  a  donc  une  réaction  manifeste. 

lîn  mars  1924  une  cure  de 914  est  tentée.  Le  3  avril  1924, 
après  oiîi',75,  apparaît  du  purpura  arsenical.  On  cesse 
l'arsenic  et  on  revient  aux  doses  faibles  de  bismuth  et 
aux  frictions  de  calomel  qui  re.stent  tolérées. 

Obs.  VI.  —  Névrites  arsenicales  périphériques  en  fin 
de  la  deuxième  cure.  Anaphylaxie  locale  et  générale 
au  calomel  dès  la  deuxième  Injection  (et  au  contraire 
tolérance  au  cyanure).  Intolérance  tardive  au  bismuth 
à  la  cinquième  cure  (crise  nltrltoïde). 

M.  Be...  est  «  nerveux  »,  atteint  depuis  plusieurs  années 
d'une  insuffisance  mitrale  rhumatismale,  avec  tachy¬ 
cardie  et  peut-être  aortite,  il  a  une  tendance  hémophi- 

II  a  eu  un  chancre  méconnu  en  février  1920,  des  plaques 
muqueuses  en  avril  et  en  mai  1920  qu’un  médecin  traite 
par  des  pilules  de  protoiodurede  mercure  !  Et  lorsque  nous 
le  voyons  en  août  1921,  des  papules  circinées  érosivesdu 
gland  et  du  fourreau.  Le  Wassermann  est  positif. 

On  commence  enfin  un  traitement  intensif  : 

Première  cure  de  6S'’,54  de  sulfarsénol  en  septembre- 
octobre  1921,  qui  est  bien  tolérée. 

Deuxième  cure  de  68'';48  de  sulfarsénol  en  décembre 
et  mi-janvier  1922.  Bordet-Wassermann  H  764,  H  2, 
H  654  le  28  janvier. 

A  la  fin  de  cette  cure  arsenicale,  il  accuse  des  paresthésies 
douloureuses,  fourmillements,  h3rpoesthésie  des  plantes 
des  pieds,  surtout  à  gauche  ;  diminution  marquée  des 
réflexes  achilléens  (le  gauche  est  presque  aboli),  dimi¬ 
nution  des  réflexes  rotuliens. 

n  y  a  donc  névrite  toxique  arsenicale  par  saturation  arse¬ 
nicale. 

Troisième  cure  mercurielle  :  une  injection  musculaire 
de  calomel  le  14  février  est  tolérée;  une  deuxième  le 
20  février  déclenche  des  accidents  intenses  :  frissons, 
fièvre,  mauvais  état  général,  œdème  et  douleurs  violentes 
au  point  d'injection,  apparaissant  en  quelques  heures  le 
soir  même  de  l'injection,  disparaissant  en  quarante- 
huit  heures.  Il  semble  donc  y  avoir  eu  anaphylaxie  au 
calomel  dont  nous  avons  cité  ailleurs  des  exemples. 

On  recommence  le  mercure  sous  forme  de  cyanure  qui 
est  bien  toléré  :  10  injections  de  o8r,oi.  en  mars  1922 
(fin  de  la  troisième  cure). 

Quatrième,  cinquième,  sixième,  septième  cures,  de 
10  injections  de  cyanure  de  mercure,  du  ii  au  31  avril, 
du  10  au  30  mai,  du  10  au  30  juin,  du  24  juillet  à  mi- 
août  1922  (bien  tolérées).  Bordet-Wassermann  :  H  654, 
H  2,  H  544  le  29  juillet  1922. 

Huitième  cure  :  1 2  injections  d’hydroxyde  de  bismuth 
du  18  août  au  3  octobre  1922  (bien  tolérée). 

Neuvième,  dixième,  onzième,  douzième  cures  de 
10  injections  de  cyanure  en  novembre  1922  et  en  janvier, 
février,  avril  1923  (bien  tolérées).  Bordet-Wassermann  : 
765.  3.  7ÛÛ  le  3  janvier  1923. 

Treizième  cure,  de  la  injections  d’hydroxyde  .de 
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bismuth,  du  8  mai  au  22  juin  1923.  Cette  cure  le  fatigue 
beaucoup  et  proyoque  des  hémorragies  rectales  de  sang 
rouge  sans  hémorroïdes  appréciables.  Bordet-Wasser- 
mann  ;  877,  4,  876  le  3  juillet  1923. 

Quatorzième  cure,  de  12  injections  de  bismuth,  mieux 
tolérée,  en  août-septembre  1923. 

Quinzième  cure,  de  10  injections  de  cyanure,  en 
novembre  1923  (bien  tolérée).  Bordet-Wassermann  : 
887,  5,  876  le  12  décembre  1923. 

Seizième  cure,  de  12  injections  de  bismuth,  du  25  jan¬ 
vier  au  5  mars  1924  (bien  tolérée). 

Dix-septième,  dix-huitième,  dix-neuvième  cures,  de 
10  injections  de  cyanure  en  avril,  août,  octobre  1924 
(bien  tolérées),  Bordet-Wassermann  ;  877,  5,  877  le 
20  août  1924  et  le  21  janvier  1925. 

Vingtième  cure,  de  12  injections  d'hydroxyde  de 
bismuth,  du  29  janvier  au  30  mars  1925.  Da  première 
injection  ne  provoque  aucun  trouble  ;  la  deuxième  et  la 
troisième  injections  donnent  des  troubles  apparaissant 
‘  dix  minutes  après  la  piqûre  :  oppression,  malaise  général 
intense,  sensation  de  courbature,  congestion  de  la  face, 
gonflement  des  veines,  bourdonnement  d’oreille  ; 
en  un  mot,  l'aspect  de  crise  nitritoïde  que  nous  avons 
déjà  signalé  dans  V anaphylaxie  bismuthique  ;  la  qua¬ 
trième  piqûre  redonne  les  mêmes  phénomènes  plus 
intenses  ;  la  cinquième  injection  à  2  centimètres  cubes 
provoque  des  troubles  extrêmement  forts,  si  violents 
qu'il  croit  en  mourir  et  qui  durèrent  trois  jours  ;  très 
courageux,  il  recommence  en  espaçant  de  sept  en  sept 
jours  et  en  abaissant  à  i  centimètre  cube  ;  il  supporte 
suffisamment  pour  finir  les  12  piqûres.  Bordet-Wasser¬ 
mann  ;  877,  5,  877  le  23  juin  1925. 

En  résumé  :  intolérance  par  saturation  arsenicale 
(névrite  des  pieds)  dès  la  deuxième  cure  arsenicale. 

Intolérance  au  calomel  par  anaphylaxie  dès  la  deuxième 
injection  de  calomel,  et  au  contraire  tolérance  à  des  cures 
répétées  d’oxycyanure  de  mercure. 

Intolérance  par  anaphylaxie  au  bismuth  (crise  nitri¬ 
toïde)  n’apparaissant  que  très  tardivement  à  la  cinquième 
cure  de  bismuth,  mais  intolérance  qu’il  arrive  à  surmonter. 

Obs.  VII.  —  Intolérant  rapidement  aux  arsénobenzènes 
(arthrites  toxiques  et  érythrodermie  exfoliante  des  plantes 
et  de  la  bouche)  dès  la  deuxième  cure,  tardivement  à 
l’oxycyanure  de  mercure  (après  trois  ans),  puis  au  ben- 
zoate  (après  plusieurs  mois),  précocement  au  bismuth 
(dès  la  troisième  piqûre). 

Ce  malade,  M.  Des...,  âgé  de  trente-deux  ans,  atteint 
de  chancre  en  1916,  a  une  syphilis  secondaire  récidivante 
en  1917,  mal  soignée  en  raison  de  la  guerre  ;  il  se  plaint 
de  céphalée  persistante  nocturne  en  1919  ;  mais  il  n'a  plus 
d'accidents  cutanés,  muqueux  et  l'examen  ne  révèle 
aucun  autre  symptôme  que  la  céphalée. 

Je  lui  conseille  une  cure  de  914. 

Les  trois  premières  doses  de  oiw.io,  ow.is,  o8r,3o 
intraveineuses  sont  bien  tolérées  ;  o8‘',45  donne  une 
bouffée  de  chaleur  :  je  répète  donc  oi!r,45.  L'injection  est 
faite  chez  moi  à  8  heures  ;  le  malade  présente  une  crise 
nitritoïde  céphalique  légère  ;  faciès  rouge,  yeux  lar¬ 
moyants,  toux  et  nausée  qui  durent  cinq  minutes  à 
peine.  En  même  temps,  il  se  plaint  de  douleurs  très 
vives  dans  les  genoux,  pieds,  épaules,  coudes,  mains. 
A  l’examen  des  articulations,  je  ne  constate  aucun 
symptôme,  sauf  la  douleur  très  vive.  Je  le  laisse  étendu 
sur  un  canapé  et,  malgré  mes  recommandations,  il  ne 
peut  rester  immobile,  il  se  lève,  se  recouche,  agité  et 
souffrant.  Je  lui  demie  de  l’aspirine  ;  la  crise  douloureuse 


s’atténue  vers  9  h.  30  ;  à  ce  moment,  les  genoux  et  les 
poignets  sont  nettement  tuméfiés  par  un  léger  œdème  ; 
il  quitte  la  maison  à  midi,  souffrant,  mais  pouvant  mar¬ 
cher.  Les  douleurs  durèrent  deux  jours,  atténuées. 
J’apprends  qu’il  est  de  famille  goutteuse,  mais  qu’il 
n’a  jamais  eu  encore  que  des  douleurs  vagues,  ni  rhuma¬ 
tisme,  ni  goutte  caractérisée. 

Huit  jours  après  cette  injection  (et  après  injection 
fessière  d’un  milligramme  d’adrénaline),  une  nouvelle 
injetion  de  oBr,45  de  914  d’une  autre  série  est  faite  au 
lit,  chez  le  malade,  à  8  heures  ;  il  n’a  pas  de  crise  conges¬ 
tive  faciale,  mais  vingt  minutes  après  l’injection  les 
douleurs  polyarticulaires  apparaissent  (peut-être  la  crise 
a-t-elle  été  retardée  par  l’adrénaline),  augmentent 
jusqu’à  midi,  s’atténuent  vers  15  heures,  obligeant  le 
malade  à  rester  chez  lui,  ne  pouvant  rester  assis  plus  de 
cinq  minutes  ;  les  mêmes  jointures  furent  tuméfiées. 
Les  douleurs  ne  disparurent  qu’au  bout  de  trois  jours. 

Le  traitement  arsenical  (914)  est  continué  par  voie 
musculaire  et  très  bien  toléré,  amenant  la  guérison  de 
la  céphalée,  vérifiée  plus  tard  à  la  ponction  lombaire,  et 
une  séro-réaction  négative.  Mais  bientôt  le  914  mus¬ 
culaire  n’est  plus  toléré,  redonnant  des  crises  nitri- 

En  résumé,  ayant  d’abord  toléré  jusqu’à  o*i',75  de  914, 
il  présente  aux  arsenicaux  cette  intolérance  grave  que 
nous  venons  de  résumer  :  arthrite  toxique,  érythrodermie 
exfoliante  des  plantes  et  de  la  bouche,  etc.,  puis  à  nouveau 
crises  nitritoïdes. 

Au  contraire,  les  injections  musculaires  fessières  de 
o''’',02  et  o*‘',04  de  benzoate  de  mercure  saccharosé  de 
Lafay  sont  bien  tolérées  ;  souvent  les  gencives  sont  agacées, 
mais  la  diarrhée  est  exceptionnelle  et  les  cures  peuvent 
être  continuées  :  décembre  1921,  janvier,  février,  mars. 

L’efficacité  du  bismuth  s’affirmant,  il  tente  en 
avril  1923  le  bismuth  :  les  deux  premières  injections 
de  I  centimètre  cube  et  2  centimètres  cubes  de  curalues 
sont  bien  tolérées  ;  la  troisième,  de  2  centimètres  cubes, 
provoque,  après  quarante-huit  heures  d'incubation,  un 
malaise  général  marqué  :  fièvre,  lombalgie  intense,  sans 
albuminurie  ni  hématurie,  sans  dyspnée,  qui  durèrent 
vingt-quatre  heures.  L’huile  grise  essayée  aussitôt  après 
en  mai  1923  est  parfaitement  tolérée. 

A  plusieurs  reprises,  et  notamment  en  novembre  1921, 
en  '1923,  1924,  le  cyanure  veineux  ou  musculaire  est  bien 
toléré  pendant  trois  ans.  Brusquement,  en  octobre  1924, 
il  n’est  plus  toléré  :  cinq  heures  après  l’injection  com¬ 
mencent  des  phénomènes  impressionnants  :  abattement, 
diarrhée  sanglante,  vomissement,  fièvre,  qui  durent  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures,  et  au  dernier  essai  syn¬ 
cope  et  troubles  généraux  et  intestinaux  qui  durèrent 
quinze  jours. 

Il  en  est  de  même  du  benzoate  de  mercure  longtemps 
toléré  :  en  mai  1925  il  donne  localement  un  œdème 
énorme,  douloureux,  apparaissant  quelques  heures  après 
l’injection  et  durant  deux  à  trois  jours,  sans  phénomènes 
généraux. 

Il  est  «  nerveux  »,  mais  n’a  jamais  fait  de  maladie 
grave. 

L’état  général  est  bon,  sauf  des  broncliites  fréquentes, 
surtout  du  sommet  gauche,  et  de  l’emphysème;  la  tension 
artérielle  est  normale  :  16  à  14  au  Pachon,  12  à  11  au 
Vaquez. 

La  syphilis  reste  latente,  et  depuis  son  début  d’avril  1921 
ne  s’est  traduite  par  aucun  symptôme.  Les  Bordet- 
Wassermann  donnent  : 
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Le  18  avril  1022 . 

Le  30  octobre  1922  .  . 

Le  22  avril  1923 . 

Le  28  octobre  1923.  . 

Le  II  février  1924.  . . 

Le  31  octobre  1924  . . 

Le  10  mai  1925 . 

■Rn  résumé. M.  De.s...,  d’abord  tolérant,  atteint 
des  doses  fortes  :  oer,75  de  914  par  exemple  ;  — 

2  centimètres  cubes  d’hj'droxyde  de  bismuth  ;  — 
OB'", 02  d’oxycyanure  de  mercure  ;  —  o«i',04  de 
benzoate  de  mercure. 

Et  après  une  phase  de  sensibilisation,  l’into¬ 
lérance  apparaît  : 

Très  rapidement,  dès  la  troisième  injection  avec 
le  bismuth  ; 

Rapidement,  dès  la  quatrième  injection  avec 
les  arsénobenzènes  ; 

Très  lentement  après  trois  ans  avec  l’oxycyanure 
de  mercure  et  le  benror.'-'  do  mercure. 

(Il  n’a  pas  été  fait  d'u.dics  cures  avec  les  divers 
bismuths  et  le  malade,  provincial,  ne  venant  que 
rarement  nous  voir,  il  n’a  pu  tenter  des  désensi¬ 
bilisations.) 

Il  a  donc  une  facilité  singulière  à  s’ anaphylacii- 
ser  et  il  est  devenu  actuellement  poly intolérant 
aux  arsénobenzènes  (914,  sulfarsénol),  au  bismuth 
(hydroxyde  de  bismuth),  à  l’oxycyanure  de 
mercure,  au  benzoate  de  mercure. 

Il  tolère  toujours  le  mercure  métallique  (huile 
grise  et  suppositoires),  les  frictions  de  calomel. 

Mais  qui  peut  nous  rassurer  et  nous  faire  espérer 
qu’il  ne  se  sensibilisera  pas  à  nouveau  à  ces  médi¬ 
caments  comme  il  a  fini  par  se  sensibiliser  à 
l’oxycyanure? 

Telle  autre  malade  (M"*®  Ren...),  atteinte 
d’onyxis  ambrée,  asthme,  bronchite  chronique, 
d’emphysème,  dyspepsie  gastro-intestinale  avec 
poussée  d’entérite  uniquement  lorsqu’elle  mange 
de  la  viande,  ne  supporte  pas  le  cyanure  qui  lui 
donne  de  la  diarrhée  sanglante,  et  elle  a  une 
érythrodermie  ansenicale  à  23  centimètres  cubes 
de  592-132  en  juillet  1923,  mais  elle  toléré  le 
bismuth  en  injection,  le  mercure  en  suppositoire, 
en  frictions,  en  ingestion. 


Plusieurs  questions  se  posent. 

Causes  de  la  polyintolérance.  —  Ces 
causes  nous  échappent;  on  ne  relève  que  des 
antécédents  non  décisifs  :  M®®  Gui...  a  été  tuber¬ 
culeuse  autrefois,  mais  elle  paraît  guérie. 
M.  Be...  est  ancien  rhumatisant,  Ra  3056  est 


une  basedowienne,  etc.  Mais  combien  de  malades 
ont  des  tares  semblables  sans  être  polyintolérants  ! 

Il  est  plus  important  de  noter  que  M.  Bo...  a 
un  foie  fragile  avec  urobilinurie  et  qu’il  a  déjà 
eu  des  phénomènes  anaphylactiques  à  l’occasion 
d’injection  de  sérum  antigonococcique.  En  effet, 
avec  Blamoutier,  nous  avons  montré  le  rôle  du 
foie  dans  l.’anaphylaxie  à  l’arsenic  et  au  mercure. 
Mais  combien  de  sujets  ont  un  foie  insuffisant 
sans  être  des  polyintolérants. 

Plusieurs  des  cures  sensibilisantes  avaient  été 
interrompues  (chez  M“®  Gui...  par  exemple), 
mais  chez  la  plupart  le  traitement  avait  été  correc¬ 
tement  suivi. 

Déterminisme  des  modalités  de  la  poly¬ 
intolérance  et  des  formes  cliniques.  —  Ees 
observations  ci-dessus  montrent  le  polymor¬ 
phisme  d’association  des  intolérances  et  des 
formes  cliniques,  mais  il  nous  a  été  impossible  de 
trouver  les  causes  de  telle  ou  telle  association 
d’intolérances,  les  causes  de  telle  forme  clinique 
plutôt  que  telle  autre. 

Mécanisme  de  l’intolérance.  —  Ea  plupart 
des  accidents  relèvent  de  l’anaphylaxie  (choc 
arsenical,  choc  bismuthique,  érythrodermie,  etc.)  ; 
quelques-uns  de  la  saturation  (névrites  toxiques 
arsenicales),  de  lésions  hépatiques  (purpura 
arsenical). 

Début  de  l’intolérance  tantôt  précoce, 
tantôt  tardive.  -  Ea  tolérance  à  une  première 
cure  ne  peut  rassurer  et  faire  prévoir  la  tolérance 
aux  cures  ultérieures. 

Tantôt  l’intolérance  est  tardive  : 

M.  De...  et  M“®  Gui...  avaient  d’abord  toléré 
l’arsenic. 

M“«  Bri...  a  eu  son  purpura  arsenical  à  fin  de 
cure  à  la  dose  de  oB'',75. 

Mme  Br...  avait  toléré  une  première  cure  de 
12  injections  de  bismuth  avant  que  la  deuxième 
cure  ne  donne  de  l’albuminurie,  et  une  première 
cure  de  cyanure  avant  que  la  deuxième  donne 
de  la  diarrhée. 

M.Be..  avait  toléré  quatre  cures  de  bismuthavant 
d’avoir  des  crises  nitritoïdes,  et  une  cure  d’arsenic 
avant  que  la  deuxième  provoque  des  névrites. 

M.  De...  tolère  pendant  trois  ans  le  cyanure, 
puis  plusieurs  mois  le  benzoate  de  mercure. 

M.  Bor...  a  toléré  pendant  quatre  ans  les 
mercuriaux  les  plus  variés  et  pendant  plusieurs 
mois  le  bismuth  avant  d’avoir  une  érythrodermie 
mercurielle  et  plus  tard  une  érythrodermie 
bismuthique. 

Tantôt  l’intolérance  est  rapide  : 

Ea  3056  a  eu  dès  le  deuxième  jour  l’intolérance 
à  l’arsenic  et  l’intolérance  au  bismuth  dès  la 
troisième  injection, 


classique,  DesmouHères.  Ronchôsc. 
H  666  H  4  H  666 

H  877  H  H  777 

H  888  H  5  H  877 

H  888  H  6  II  887 

H  888  H  6  H  887 

H  887  H  6  H  887 
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M.  Be...  est  intolérant  dès  la  deuxième  injection 
de  calomel,  alors  qu’il  n’a  été  intolérant  an 
bismuth  qu’à  la  cinquième  cure  et  à  l’arsenic 
qu’à  la  fin  de  la  deuxième  cure. 

Mme  Qui...  est  intolérante  dès  les  troisième  et 
quatrième  injections  de  bismuth,  alors  qu’elle 
n’a  eu  d’intolérance  à  l’arsenic  qu’après trois  cures. 

M.  De...  est  intolérant  dès  la  troisième  injection 
de  bismuth,  alors  qu’il  n’a  été  intolérant  à  l’arse¬ 
nic  qu’à  la  deuxième  cure,  au  cyanure  après 
trois  cures. 

Intolérances  dissociées  ou  totales.  — 
Tantôt  ce  sont  des  intolérances  totales  :  par 
exemple  le  malade  ne  supporte  aucune  prépara¬ 
tion  arsenicale  ;  tantôt  ce  sont  des  intolérances 
partielles  dissociées  :  c’est-à-dire  intolérance  à 
certaines  formes  d’un  médicament,  mercure  ou 
bismuth. 

M.  Be...  ne  tolère  pas  le  calomel,  mais  il  tolère 
l’oxycyanure  de  mercure. 

Mme  Re...  ne  tolère  pas  l’oxycyanure,  mais  elle 
tolère  le  mercure  en  suppositoires,  en  frictions 
et  en  ingestion. 

M.  W. . . ,  intolérant  à  l’arsenic  (fièvre  et  symptômes 
généraux  alarmants  dès  les  premières  piqûres), 
intolérant  au  bismuth  (réaction  locale  intense), 
ne  tolère  pas  le  mercure  en  friction  (érythème 
intense),  mais  il  tolère  l’oxycyanure  de  mercure 
en  injections,  et  le  mercure  en  suppositoires. 

M.  De...  ne  tolère  plus  ni  le  cyanure  ni  le 
benzoate,  mais  ü  tolère  l’huile  grise  argentique  et 
les  frictions. 

On  comprend  tout  l’intérêt  pratique  de  ces 
intolérances  dissociées  qui  permettent  d’utiliser 
une  autre  préparation  d’un  même  corps  (mercure 
ou  bismuth). 

Traitement.  —  Te  traitement  de  ces  poly- 
intolérances  fera  l’objet  d’un  prochain  travail, 
mais  dès  maintenant  il  est  utile  d’indiquer  les 
moyens  qui  souvent  réussissent  : 

1°  Abaisser  les  doses.  —  Mme  Bri...  a  toléré 
une  dose  moitié  moindre  de  bismuth  sans  albu¬ 
minurie. 

2°  Recommencer  des  doses  très  faibles 
croissantes.  —  M.  Be...  s’ést  réaccoutumé  par 
des  petites  doses  croissantes  au  bismuth  qui 
donnait  des  crises  nitritoïdes  et  des  symptômes 
généraux. 

3°  Essayer  des  doses  vaccinantes  une  heure 
avant  la  dose  normale.  —  Chez  deux  malades 
intolérants  au  cyanure  et  chez  un  intolérant  au 
calomel  cette  technique  paraît  avoir  réussi. 

4°  User  de  toutes  les  médications  anti¬ 
toxiques  et  anti-anaphylactiques  :  adréna¬ 
line,  alcalins,  topophylaxie,  etc. 


5°  Employer  des  préparations  voisines, 

l’intolérance  étant  le  plus  souvent  dissociée  : 
par  exemple,  injecter  un  bismuth  soluble,  etc. 

vSi  le  malade  se  montre  intolérant  total  aux 
trois  grands 'médicaments,  le  problème  devient 
de  plus  en  plus  difficile,  mais  il  faut  se  souvenir 
que  nous  disposons  encore  d’antisj'philitiques 
efficaces,  quoique  moins  pmssants  que  l’arsenic, 
le  bismuth  et  le  mercure  :  ce  sont  le  tartro- 
vanadate  de  jjotassium  à  2  ou  3  p.  100  (Tevaditi 
et  Navarro  Martin),  l’uranate  d’ammoniaque 
(Aillaude  de  Saint-Tropez,  Julien  et  Dafay), 
l’iodure  et  valérianate  de  zinc  intraveineux,  le 
salicylate  de  zinc  et  l’oxyde  de  zinc  intramuscu¬ 
laires  (Gréco) ,  l’hyposulflte  double  d  ’or  et  de  sodium 
ou  sanocrysine  (I,evaditi,  Girard  et  S.  Nicolau). 

Tels  sont  ces  cas  difficiles  de  polyintolérances. 
On  voit  leur  grand  intérêt  pratique  et  les  difficiles 
problèmes  qu’ils  soulèvent  pour  les  cures  pério¬ 
diques  de  la  syphilis.  Ils  incitent  à  une  grande 
prudence,  car  on  peut  toujours  craindre  qu’un 
nouveau  médicament  sera  mal  toléré,  et  ne  voit- 
on  pas,  par  exemple  dans  le  cas  de  Vercellio.s, 
une  femme,  après  avoir  eu  une  érythrodermie 
salvarsanique  d’une  durée  de  trois  mois,  succom¬ 
ber  deux  ans  après  à  une  intoxication  et  une  éry¬ 
throdermie  mercurielles  (i)  ? 


LE  DÉSORDRE  DANS  LA 
THÉRAPEUTIQUE 
ANTISYPHILITIQUE 

le  Dr  0.  MILIAN 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-Éouis. 

On  dit  qu’il  y  a  des  pays  où  la  S5rphilis  diminue  ; 
ce  n’est  certes  pas  le  cas  de  la  France,  tout  au 
moins  de  Paris,  où  le  nombre  des  syphilitiques  qui 
se  présentent  aux  consultations  est  toujours  consi¬ 
dérable.  Pour  ma  part,  je  vois  toujours  dans  mon 
service  la  même  afïluence  de  malades  nouveaux, 
et  dans  une  statistique  que  j’ai  communiquée  à 
M.  Jeanselnie,  je  constatais  que  le  nombre  des 
syi^hilitiques  hommes  et  femmes  qtd  se  préseii- 
taient  pour  la  première  fois  à  l’hôpital,  avec  une 
S3q)hilis  nouvelle,  était  à  peu  près  le  même  chaque 
année,  en  cette  époque  1926  qu’en  l’aimée  1919. 
Il  y  a,  à  cette  persistance  de  la  maladie  en  France, 
des  causes  multiples,  telles  que  l’admission  de 

I  (i)  Giormteiialiano  didermatologiae  si filologia,  tome  IX-Vl, 
,  fasc.  2,  avril  1925. 


226 


PARIS  MEDICAL 


nombreux  indésirables  étrangers  auxquels  on  ne 
demande  aucune  visite  médicale  avant  de  fran¬ 
chir  nos  frontières.  Cela  est  surtout  vrai  pour  les 
Algériens,  Marocains  qui  sont  presque  tous  syphi¬ 
litiques,  et  qui  ne  se  soignent  que  quand  ils  ne 
peuvent  plus  faire  autrement.  Mais,  à  côté  de 
semblables  raisons,  il  y  en  a  une  qui  domine  peut- 
être  toute  la  question  de  la  persistance  de  la  syphi¬ 
lis  en  France,  malgré  les  moyens  puissants  de  trai¬ 
tement  que  nous  possédons  maintenant  :  c’est 
le  désordre  de  la  thérapeutique  antisyphilitique. 
On  peut  dire,  en  effet,  qu’en  cette  année  1926, 
comme  d’ailleurs  dans  la  précédente,  l’anarchie 
la  plus  complète  règne  dans  les  modalités  de 
traitement  des  syphilitiques,  et  de  cette  anarchie 
découle  l’insuffisance  du  traitement  des  malades. 


Autrefois,  avant  1910,  c’est-à-dire  avant  la 
découverte  du  606,  le  traitement  du  syphilitique 
était  codifié  avec  une  simplicité  réelle  et  tous  les 
médecins  soignaient  leurs  patients  avec  la  même 
régularité  .suivant  les  préceptes  édifiés  par  Four¬ 
nier,  qui,  à  ce  moment,  était  le  seul  grand  prêtre 
de  la  syphilis.  Ce  traitement  consistait  à  adminis¬ 
trer  pendant  cinq  ans,  suivant  un  rite  déterminé, 
des  pilules  de  mercure  et  ensuite,  vers  la  troi¬ 
sième  année  et  ultérieurement  même,  à  y  adjoindre 
de  l’iodure  de  potassium.  Fa  seule  complication 
était  de  savoir .  si  on  donnerait'  des  pilules  de 
Ricord  ou  de  Dupuytren,  ce  qui,  d’ailleurs,  n’avait 
qu’une  importance  médiocre. 

Forsque  le  606  survint,  la  ligne  de  conduite 
médicale  fut  un  instant  ébranlée.  Arrivait  un 
médicament  très  actif  :  on  se  demandait  s’il  fallait 
abandonner  définitivement  le  mercure  et  utiliser 
uniquement  le  nouveau  produit.  Des  esprits  plus 
pondérés  utilisaient  à  la  fois  les  deux.  Il  y  eut 
cependant,  comme  l’on  sait,  une  longue  période 
de  lutte  où  le  606  ne  conquit  pas  rapidement  droit 
de  cité  :  il  irrovoquait  des  accidents,  il  fallait  l’in¬ 
jecter  dans  les  muscles,  sous  des  formes  très  dou¬ 
loureuses  et  même  caustiques,  ou  plus  tard,  l’in¬ 
jecter^  dans  les  veines  avec  une  technique  délicate 
et  une  habileté  qui  manquait  à  beaucoup.  Après 
une  période  de  trouble  qui  dura  plusieurs  années, 
il  semblait  que  l’accord  finît  par  s’établir  et  la 
plupart  des  syphiligraphes  admettaient  que,  tout 
en  conservant  le  mercure,  il  fallait  de  toute  néces¬ 
sité  ernployer  le  606  ou  le  914  à  doses  massives  et 
prolongées,  jusqu’à  obtenir  plusieurs  fois  chez  un 
patient  la  dose  idéale  du  centigramme  et  demi  de 
médicament  par  kilogramme  d’individu,  F’ac¬ 
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cord  semblait  si  parfait  que  les  plus  retardataires 
d’entre  les  médecins  en  étaient  arrivés  à  consi¬ 
dérer  que  les  protagonistes  du  début,  qualifiés  alors 
d’incendiaires  ou  d’assassins,  étaient  devenus  à 
leur  tour  des^  esprits  rétrogrades  ou  insuffisam¬ 
ment  avancés. 

Aujourd’hui,  les  choses  ne  sont  plus  aussi 
simples.  Fa  thérapeutique  est  devenue  tellement 
touffue  et  tellement  embrouillée  ;  on  l’accuse  par¬ 
tout  de  tels  accidents  et  de  tels  ennuis,  que  la  plu¬ 
part  des  médecins  ont,  en  matière  de  traitement 
de  la  syphilis,  une  hésitation  légitime  et  des 
craintes  souvent  justifiées.  Nous  voyons  encore 
aujourd’hui  une  petite  malade  sténo-dactylo¬ 
graphe,  envoyée  par  son  médecin,  chez  qui  celui-ci 
avait  institué,  sans  la  certitude  du  diagnostic,  un 
traitement  antisyphilitique,  sous  la  forme  de 
dix  injections  d’acétylarsan,  et  de  deux  injections 
de  bismuth,  le  tout  pour  une  érosion  vulvaire  qui 
guérit  rapidement,  mais  au  sujet  de  laquelle  on 
n’avait  ni  recherché  le  tréponème,  ni  pratiqué  la 
réaction  de  Wassermann.  Une  roséole  à  locali¬ 
sation  inaccoutumée,  car  elle  siégeait  exclusive¬ 
ment  sur  les  avant-bras,'  spécialement  l’avant- 
bras  droit  particulièrement  traumatisé  par  l’exer¬ 
cice  de  la  machine  à  écrire,  vint  dérouter  la  quié¬ 
tude  du  médecin  qui  croyait  avoir  fait  une  théra¬ 
peutique  abortive  suffisante  et  se  demandait  quel 
traitement  instituer. 

Nous  voudrions  analyser  ici  quels  sont  les  fac¬ 
teurs  du  désordre  dans  lesquels  se  meut  la  thé¬ 
rapeutique  antisyphilitique  actuelle.  Nous  laisse¬ 
rons  de  côté  ici  les  questions  d’insilffisance  de 
diagnostic,  d’absence  de  recherches  de  labora¬ 
toire  qui  mériteraient  à  elles  seules  une  étude 
particulière,  et  nous  nous  bornerons  à  l’énumé¬ 
ration  des  conditions  fâcheuses  dans  lesquelles 
se  meut  de  nos  jours  le  traitement  de  la  syphilis 


Une  des  causes  des  hésitations  médicales  est  la 
véritable  inondation  pharmaceutique  dans  laquelle 
se  noient  les  médecins.  Il  est  vraiment  difficile  de 
s’imaginer  comment  un  praticien  qui  a  à  faire 
face  aux  pneumonies,  aux  fractures,  aux  cir¬ 
rhoses,  aux  cardiopathies  de  ses  malades  en  même 
temps  qu’à  leurs  affections  vénériennes,  puisse 
s’y  reconnaître  au  milieu  de  la  foule  des  produits 
qui,  tous  les  jours,  lui  sont  apportés  par  les  repré¬ 
sentants  des  produits  chimiques  et  qui,  même, 
s’étalent  en  réclame  dans' les  interpages  des  jour¬ 
naux  médicaux.  Prenons,  par  exemple,  l’arsenic, 
dont  le  représentant  le  plus  important,  car  il  est 
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le  seul  réellement  très  efficace,  est  l’arsénobenzol, 
ou  plus  exactement  le  groupe  des  arsénobenzols. 
Il  y  a,  comme  arsenicaux  recommandés  aux  méde¬ 
cins  comme  thérapeutique  antisyphilitique,  une 
quinzaine  de  noms  de  produits  au  milieu  desquels 
le  médecin,  qui  n’a  pas  sous  la  main  (et  je  ne  sais 
d’ailleurs  s’il  existe)  un  livre  où  sont  réunies  les 
appellations  et  les  qualités  chimiques  de  ces  corps, 
ne  peut  se  reconnaître.  Voici,  pour  fixer  les  idées, 
l’énumération  des  corps  arsenicaux  qui  sont  con¬ 
seillés  aux  médecins  pour  la  pratique  du  traite¬ 
ment  dela-syphilis:  arsénohenzol,  néo-arsénobenzol, 
salvarsan,  héo-salvarsan,  sulfarsénol.  sulfo-tré- 
parsénol,  rhodarsan,  tréparsénan,  métarséno- 
benzol,  éparséno,  sanarsénobenzol,  galyl,  acétyl- 
arsan,  hectine,  tréparsol,  stovarsol,  arsphényl- 
amine,  jacol,  karsivan,  etc.  Voilà  ceux  que  je 
connais,  et  que  je  me  rappelle  à  une  première 
réflexion  générale,  mais  il  en  existe  certainement 
beaucoup  d’autres  encore,  parmi  ceux  qu’il  est 
loisible  de  lire  dans  les  réclames  médicales,  car, 
bien  entendu,  je  n’envisage  pas  ici  celles  qui 
s’étalent  dans  les  journaux  politiques,  où  pour¬ 
tant  encore  quelques  rares  médecins  peuvent 
puiser  leurs  inspirations  thérapeutiques. 

Je  voudrais  ici  mettre  un  peu  d’ordre  à  l’usage 
des  médecins  non  spécialistes,  au  milieu  de  tous 
ces  noms  et  produits. 

Un  seul  corps  ou  une  .seule  catégorie  de  corps 
arsenicaux  domine  toute  la  thérapeutique  anti¬ 
syphilitique,  ce  sont  ceux  qu’Erlich  a  introduits 
dans  la  chimiothérapie  sous  le  nom  de  606  et 
qu’on  peut  désigner  abréviativement  sous  le  nom 
générique  à.’ arsénohenzol.  Ea  grande  caractéris¬ 
tique  chimique  de  cet  arsenic  parasitotrope  est 
que  l’arsenic  n’y  est  ^pas  combiné  avec  l’oxygène, 
mais  combiné  avec  lui-même  et  le  noyau  aro¬ 
matique  ;  c’est  la  classe  des  corps  qu’on  appelle 
arsénoïques.  Ceux-là  seuls  sont  à  retenir  pour 
obtenir  une  thérapeutique  antisyphilitique  arse¬ 
nicale  active,  très  active,  supérieure  à  toutes  les 
autres.  Ils  ont  pour  aïeul  le  salvarsan  ou  606, 
nom  allemand,  qui  signifie  arsenic  sauveur,  pro¬ 
duit  légèrement  modifié  par  Erlich  pour  le  rendre 
facilement  injectable  sans  manipulation  com¬ 
pliquée  et  uniquement  par  dissolution  dans  du 
sérum  artificiel  et  de  l’eau  distillée,  sous  le  nom 
de  néo-salvarsan  ou  914. 

Ees  difîérents  pays  et  les  fabricants  se  sont 
immédiatement  efforcés  de  fabriquer  un  produit 
similaire  pour  n’être  pas  à  la  merci  de  l’Alle¬ 
magne,  d’une  part,  et  d’un  fabricant  concurrent 
d’autre  part.  C’est  ainsi  qu’on  vit  naître  le  même 
produit  sous  des  noms  différents,  bien  que  chimi¬ 
quement  il  fût  identique.  Ees  noms  sont  en  effet 


brevetés  et  un  fabricant  concurrent  ne  peut  se 
les  approprier.  Pour  que  le  même  nom  soit  ap¬ 
pliqué  au  même  produit,  fabriqué  par  des  per¬ 
sonnes,  différentes,  il  faudrait  qu’on  employât  la 
terminologie  chimique,  qui  est  du  domaine  public. 
On  devrait  ainsi  appeler  le  salvarsan  le  dichlor- 
hydrate  de  dioxydiaminodiarsénobenzol,  et  le  néo- 
salvarsan  ;  le  dioxydiaminodiarsénobenzol  sul- 
foxylate  de  soude.  On  comprend  que  de  pareils 
noms  ne  puissent  entrer  dans  le  domaine  public  et 
ne  puissent  être  employés  pour  l’appellation  cou¬ 
rante  d’un  médicament.  C’est  ainsi  qu’en  France, 
diverses  maisons  ont  fabriqué  du  606  et  lui  ont 
donné  chacune  une  nom  différent  ;  arsénohenzol 
(Poulenc),  tréparsénan  (Clin).  On  saura  donc  que 
tous  ces  noms  sont  synonymes  au  point  de  vue 
chimique  et  désignent  le'même  produit.  De  même, 
le  914,  le  néo-salvarsan  allemand  a  été  fabriqué 
en  France  par  des  maisons  diverses  sous  les  noms 
divers  suivants  :  néo-arsénobcnzol  (Poulenc),  rho¬ 
darsan  (Usines  du  Rhône),  néo-tréparsénol  (Clin), 
métarsênobenzol  [S&co),  sanarsénobenzol  (Hallion). 
A  l’étranger,  ces  mêmes  produits  portent  les 
noms  d’arsphénylaniide  (Canada),  jacol  (Italie), 
karsivan  (Angleterre) ,  mais,  nous  ne  saurions  trop  le 
répéter,  tous  ces  noms  désignent  le  même  produit. 

On  sait  que  les  arsénobenzols  ne  peuvent  être 
injectés  qu’en  solution  diluée  et  surtout  après 
neutralisation  par  la  soude,  ce  qui  rend  l’appli¬ 
cation  pratique  difficile,  tandis  que  le  novo-arséno- 
benzol,  le  914,  s’injecte  en  solution  directe  sans 
traitement  chimique  d’aucun  genre,  ce  qui  le  rend 
d’une  application  médicale  pratique  facile.  E’ar- 
sénobeuzol,  le  606,  pourrait  être  inj  ecté  à  la  rigueur 
en  solution  directe,  sans  addition  de  soude,  mais 
il  faudrait  pour  cela  des  solutions  très  diluées,  sous 
peine  d’accidents  très  sérieux,  thromboses  vei¬ 
neuses  locales  et  à  distance,  accidents  toxiques 
généraux,  etc.  C’est  pour  cela  que  beaucoup  de 
maisons  se  sont  abstenues  de  fabriquer  le  606  et 
n’ont  fabriqué  que  le  914.  C’est  ainsi  que  le  rho¬ 
darsan,  le  tréparsénan,  le  métarsénobenzol,  qui 
sont  des  914,  n’ont  pas  de  606  correspondant. 

h’éparséno  est  la  base  du  606,  c’est-à-dire  le 
dioxy-diamino-diarsénobenzol  et  non  le  dichlor- 
hydrate  de  dioxy...  ;  ce  corps  a  été  rejeté  par 
Erlich  de  la  thérapeutique  comme  instable.  Il 
aurait  été  rendu  stable  aux  fins  d’injections  sous- 
cutanées  ;  en  réalité,  il  produit  sous  la  peau,  comme 
dans  le  muscle,  même  à  dose  faible,  des  douleurs 
qui  le  rendent  bien  inférieur,  à  ce  point  de  vue, 
aux  corps  que  nous  énumérons  plus  loin.  Il  n’est 
pas,  en  tout  cas,  pratiquement  injectable  dans  les 
veines.  E'utilité  de  ce  corps  se  trouve  donc  consi¬ 
dérablement  réduite  dans  la  pratique  de  la  théra. 
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peutique  antis>q)hilitique,  si  tant  est  qu’on  doive 
songer  à  l’employer.  Je  sais  que,  pour  ma  part, 
j’hésiterais  longtemps  avant  d’employer  un  corps 
que  le  chimiste  Erlich  a  cru  utile  d’employer  sous 
la  forme  de  dichlorhydrate  parce  que,  autrement, 
il  est  instable,  et  par  suite,  dangereux. 

Il  existe  encore  une  autre  substance  arsénoïque 
employée  dans  la  thérapeutique  antisyphilitique  ; 
c’est  le  galyl  (Mouneyrat).  Ce  corps  a  les  pro¬ 
priétés  parasitotropes  puissantes  des  arsénoïques, 
puisqu’il  est  un  arsénoïque,  mais  en  outre,  Mou¬ 
neyrat  a  fixé  sur  sa  molécule  du  phosphore,  ce  qui 
lui  donne  des  propriétés  toniques  et  microbicides 
particulières.  C’est  ainsi  qu’il  est  extrêmement 
actif  non  seulement  dans  la  syphilis,  mais  aussi 
dans  la  furonculose  et  qu’il  nous  a  évité,  bien  des 
fois,  d’inciser  les  anthrax  les  plus  volumineux. 

Ea  plupart  des  corps  arsénoïques  que  nous  venons 
d’énumérer  doivent  être  injectés  par  la  voie  vei¬ 
neuse,  parce  qu’ils  sont  très  douloureux,  lors¬ 
qu’on  les  injecte  sous  la  peau  ou  dans  le  muscle. 
C’est  pourquoi  les  chimistes  se  sont  évertués  de 
trouver  un  composé  arsénoïque  capable  d’être 
injecté  sous  la  peau;  ils  y  sont  parvenus  en  fabri¬ 
quant  des  composés  sulfonés  des  arsénobenzols. 
Il  en  existe  dans  le  commerce  deux  actuellement 
fort  répandus  :  le  sulfarsénol  et  le  suljo-tréparsénol 
qui. sont  deux  corps  absolument  identiques,  mais 
qui  ont  deux  fabricants  différents,  de  là  les  noms 
différents.  Ces  deux  corps  peuvent  être  injectés 
dans  le  muscle,  jusqu’àladosede  6o  centigrammes. 
Au  delà,  la  préparation,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse 
de  sujets  particulièrement  tolérants,  devient 
douloureuse  proportionnellement  à  la  dose  em¬ 
ployée.  Mais  on  conçoit  qu’il  puisse  être  injecté 
chez  l’enfant,  à  la  dose  idéale  de  i  centigramme  et 
demi  par  kilogramme  d’individu,  puisque  cette 
dose,  vu  le  poids  de  l’enfant,  n’atteint  pas  même 
6o  centigrammes. 

Nous  ne  saurions  trop  répéter  que  les  corps 
précédents  sont  tous  des  arsénoïques  et  sont,  en 
cette  qualité;  le  véritable  médicament  héroïque  de 
la  syphilis  et  que  les  autres,  bien  que  pouvant 
trouver  leur  utilisation  dans  la  thérapeutique,  ne 
peuvent  être  employés  véritablement  comme 
corps  très  actifs  ou  très  puissants. 

Il  nous  reste,  en  effet,  à  parler  de  l’acétylarsan, 
de  l’hectine,  du  tréparsol  et  du  stovarsol. 

ïi’hectine  est  le  corps  le  plus  ancien,  il  a  pré¬ 
cédé  le  606  comme  antisyiihilitique,  il  est  doué 
d’une  activité  certaine,  il  n’est  que  faible¬ 
ment  toxique,  il  peut  être  injecté  sous  la 
peau  quoiqu’un  peu  douloureux,  mais  il  n’a 
pas  l’activité  des  arsénoïques.  Il  pourra  être 
employé  chez  les  patients  qui  supportent  mal  les 
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injections  intraveineuses  des  arsénobenzols.  Il  a 
également  l’avantage  de  pouvoir  être  pris  par 
la  bouche  dans  les  cas  où  les  patients  dépourvus 
d’accidents  désirent  continuer,  hors  du  médecin, 
à  la  campagne  ou  en  voyage,  une  cure  facilement 
tolérable  et  facilement  abordable  sans  l’inter¬ 
médiaire  d’une  infirmière  ou  d’un  médecin. 

h’ acétylarsan  est  un  dérivé  acétylé  de  l’atoxyl, 
il  est  injectable  sous  la  peau,  mais  il  n’a  pas  l’ac¬ 
tivité  du  sulfarsénol  également  injectable  sous  la 
peau.  est  un  corps  arsenical,  analogue  à 

l’acétylarsan  ;  il  est  absorbable  par  la  bouche,  il  ne 
peut  avoir  un  seul  instant  la  prétention  d’entrer 
en  ligne  de  compte  pour  le  traitement  de  la  syphi¬ 
lis  :  on  l’a  cependant  conseillé  comme  traitement 
prophylactique  de  celle-ci.  Reste  enfin  le  tréparsol, 
qui  est  le  dérivé  formylé  de  l’acide  méta-amino- 
para-oxy-phényl-arsinique,  c’est-à-dire  un  corps 
voisin  de  l’atoxyl.  C’est  un  composé  qui,  pris  par 
la  bouche,  peut  rendre  également  des  services 
appréciables  dans  le  traitement  de  la  syphilis, 
mais  ne  peut  être  comparé  non  plus  aux  résultats 
obtenus  avec  les  injections  intraveineuses  des 
arsénobenzols. 


Si  le  nombre  des  corps  employés  dans  la  théra¬ 
peutique  antisyphilitique  est  capable  de  jeter  le 
trouble  dans  l’esprit  dés  médecins,  la  question  des 
voies  d’introduetion  est  encore  une  cause  de  dé¬ 
sordre  dans  l’application  du  traitement  anti¬ 
syphilitique.  ha  voie  intraveineuse,  pour  l’ad¬ 
ministration  du  606  et  du  914,  est  la  seule  recom¬ 
mandable.  Elle  est  indolore,  d’une  part,  et  d’autre 
part,  elle  est  plus  active.  Il  est  incontestable  que 
l’activité  du  médicaniant  est  plus  grande  par  cette 
voie  que  par  la  voie  intramusculaire  (Milian  et 
Girauld,  Valeur  comparée  des  injections  intra¬ 
veineuses  et  sous-cutanées  dans  la  chimiothérapie 
par  les  arsénobenzols.  Revue  française  de  derma¬ 
tologie  et  de  vénéréologie,  janv.  1925,  p.  6).  Mal¬ 
heureusement,  il  faut  une  certaine  habileté  et  sur¬ 
tout  une  grande  pratique  pour  faire  ces  injections 
d’une  manière  convenable  et  sans  ennuis  pour  le 
patient.  Elles  ont,  en  outre,  la  réputation  de  pro¬ 
voquer  plus  facilement  des  accidents  généraux  — 
ce  qui  n’est  pas  absolument  exact  —  que  l’injection 
intramusculaire.  Il  n’en  faut  pas  davantage  pour 
que  la  pratique  des  injections  intraveineuses  reste 
restreinte. 

Ees  injections  intramusculaires,  elles-mêmes, 
ne  sont  pas  non  plus  volontiers  employées  parce 
que,  faute  d’un  accord  suffisant  sur  la  technique, 
ces  injections  sont  souvent  douloureuses  et  pro¬ 
voquent  des  accidents  locaux  qui  les  font  redou- 


MÏLÏAN.  —  THÉRAFEUTIQUE  ANTÏSYPHÏLmQm  üüg 


ter  aussi  bien  des  médecins  que  des  malades.  On 
ne  devrait  jamais  faire  d’injections  sous-cutanées^ 
et  pourtant  ce  sont  elles  seules  que  feu  Gaucher 
recommandait  pour  la  pratique  des  injections  de 
benzoate  de  mercure.  Or,  les  injections 
de  produits  mercuriels,  même  solubles,  et  à 
plus  forte  raison  les  injections  de  produits 
mercuriels  insolubles,  comme  l’huüe  grise,  le  calo¬ 
mel,  le  salicylate  de  mercure,  doivent  être  faites 
dans  les  j  muscles  très  profondément,  avec  des 
aiguilles  de  6  centimètres  de  longueur.  Faute  d’ob¬ 
server  ces  règles,  les  médecins  ont  sans  cesse  entre 
leurs  mains,  et  cela  s’observe  aussi  avec  les  sels 
bismuthiques,  des  incidents  fort  désagréables  qui 
leur  font  redouter  l’emploi  de  ces  modes  d’admi¬ 
nistration  de  médicaments  antisyphilitiques. 

Ainsi,  au  total,  les  voies  intraveineuse  et  intra¬ 
musculaires  sont  négligées  de  beaucoup  de  prati¬ 
ciens  qui  se  rejettent  sur  la  médication  buccale, 
voire  même  sur  les  suppositoires.  Ils  se  privent 
ainsi  de  médications  les  plus  actives  de  la  syphilis, 
les  injections  intraveineuses  de  606  ou  de  914  et 
les  injections  intramusculaires  d’huüe  grise.  Il 
faut  voir  l’effroi  véritable  de  certains  médecins  à 
qui  on  conseille  de  faire  à  leurs  malades  des 
injections  intramusculaires  d’huile  grise.  Ils  ont 
peur  des  abcès  et  aussi  de  la  stomatite,  alors 
que  les  abcès  sont  sûrement  évités  avec  une 
bonne  huüe  grise  et  une  bonne  technique  et  que 
la  stomatite  est  également  évitée  si  on  a  soin  de 
faire  nettoyer  la  bouche  du  malade  .par  un  stoma¬ 
tologiste  compétent  et  de  surveiller  la  bouche  des 
patients  au  cours  de  la  cure  d’huile  grise. 

Pour  toutes  ces  raisons,  petites  en  réalité,  car 
elles  ne  devraient  pas  exister,  si  les  médecins 
étaient  suffisamment  instruits  dans  là  technique, 
ceux-ci  se  rejettent  sur  la  médication  d’autrefois, 
c’est-à-dire  la  médication  buccale,  aggravée  de  la 
médication  rectale.  F’administration  de  l’arsenic 
ou  du  mercure  •per  os  n’est,  en  réalité,  qu’une  médi¬ 
cation  adjuvante,  mais  non  pas  une  véritable  médi¬ 
cation  d’attaque  de  la  maladie.  Il  est  absolument 
inadmissible  qu’un  chancre  syphilitique  ou  que 
des  accidents  secondaires  contagieux  soient  soi¬ 
gnés  par  ces  méthodes  ;  on  peut  les  employer 
lorsque  le  malade  a  reçu  des  cures  massives  de 
914  et  de  mercure  par  injections  pour  prolonger 
l’action  de  la  médication  et  laisser  reposer  un 
instant  le  malade  des  préoccupations  des  visites 
médicales,  cela  surtout  lorsqu’il  est  loin  du  méde¬ 
cin,  s’il  est  obligé,  par  exemple,  à  des  déplace¬ 
ments  ou  s’ü  s'absente  obligatoirement  pendant 
une  période  prolongée,  comme  il  arrive  au  moment 
des  vacances.  Cette  médication  de  remplacement 
devient  elle-même  détestable  si,  au  lieu  d’admi¬ 


nistrer  les  médicaments  par  la  bouche,  oir 
administre  ceux-ci  par  suppositoires.  En  effet, 
les  suppositoires  sont  absorbés  d’une  manière 
certainement  incomplète  ;  ils  sont,  la  plupart  du 
temps,  rejetés  avant  d’avoir  donné  leur  plein 
effet  et  que  l’absorption  ait  pu  se  faire  intégrale¬ 
ment.  Ee  suppositoire  détermine,  en  général,  une 
envie  d’aller  à  la  selle  ;  en  même  temps  que  celle-ci 
est  satisfaite,  le  suppositoire  est  éliminé,  soit  une 
demi-heure  ou  une  heure  après  le  placement  du 
médicament  dans  l’anus.  Il  faudrait  donc,  pour 
bien  faire,  que  le  malade  prît  un  lavement  éva- 
cuateur  avant  d’introduire  le  suppositoire.  On 
voit  dès  lors  combien  cette  médication,  donnée 
comme  discrète  par  ses  protagonistes,  devient 
encombrante  et  indiscrète.  En  admettant  même 
que  le  suppositoire  soit  conservé  plusieurs  heures, 
il  arrive  usuellement  que,  même  sans  aller  à  la  selle, 
sous  l’influence  de  l’expulsion  des  gaz  anaux, 
qu’ils  produisent  régulièrement,  il  s’écoule  par 
l’anus,  en  même  temps  que  les  gaz,  du  beurre 
de  cacao  chargé  du  produit  médicamenteux, 
qui  non  seulement  diminue  la  dose  absor¬ 
bable,  mais  encore  salit  le  linge  du  patient.  C’est 
une  médication  qui,  en  réalité,  est  désagréable  et 
complètement  insuffisante. 

Ees  médications  par  la  bouche  et  par  l’anus 
conservent  néanmoins  beaucoup  d’adeptes,  grâce 
ajix  invitations  incessantes  que  font  aux  médecins 
les  réclames  pharmaceutiques  qui  s’occupent  sur¬ 
tout  de  placer  le  produit  et  non  de  fournir  aux 
médecins  les  indications  suivant  lesquelles  il  doit 
être  employé.  Nous  ne  disons  pas,  insistons  là-des¬ 
sus,  que  la  médication  buccale  de  la  syphilis  doit 
être  proscrite,  mais  qu’elle  ne  doit  pas  servir  de 
traitement  d’attaque,  ni  même  de  base,  de  la 
syphilis. 


ha.  question  des  doses  a  également  sa  part  de 
responsabilité  dans  le  désordre  de  la  thérapeutique 
antisyphilitique.  Pour  le  606  et  le  914,  on  sait 
qu’il  y  a  peu  de  médecins  qui  donnent  les  doses, 
juste  nécessaires  cependant,  du  centigramme  et 
demi  par  kilogramme  d’individu  ;  il  y  en  a  beaucoup 
et  même  des  spécialistes  qui  n’osent  pas  dépasser 
la  dose  de  60  centigrammes  de  914  par  kilogramme 
d’individu,  alors  qu’ils  devraient  réfléchir  que  c’est 
surtout  aux  faibles  doses,  c’est-à-dire  à  celles 
qu’ils  ont  données,  que  ces  accidents  se  produisent; 
l’apoplexie  séreuse,  la  crise  ûitritoïde  se  voient 
couramment  aux  doses  de  15  centigrammes, 
30  centigrammes,  45  centigrammes,  et  deviennent 
de  plus  en  plus  rares  au  fur  et  à  mesure  qu’on 
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approche  de  la  dose  idéale  de  i  centigramme  et 
demi  par  kilogramme.  Ils  se  privent  ainsi  d’une 
action  thérapeutique  efficace. 

Pour  le  mercure,  il  y  a  des  médecins,  et  non  des 
moindres,  qui  donnent  par  exemple  une  série  de 
dix  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mer¬ 
cure  à  I  centigramme,  une  tous  les  deux  jours, 
et  qui  se  figurent  avoir  accompli  une  action  d’éclat 
en  matière  de  thérapeutique  antisyphilitique, 
alors  qu’un  pareil  traitement  est  à  peine  capable, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  de  guérir  un 
accident  déterminé,  comme  une  syphilide  ulcé¬ 
reuse,  et,  à  plus  forte  raison,  une  lé.sion  de  syphilis 
viscérale  ou  nerveuse,  be  cjmnure  de  mercure 
doit  être  administré  quotidiennement,  sauf  le 
dimanche,  pour  laisser  reposer  le  malade  et  le 
médecin,  à  la  dose  de  i  centigramme  par  jour 
jusqu'à  un  total  de  20,  25,  30  et  quelquefois 
davantage  d’injections.  I<e  meilleur  guide  pour 
la  dose  tolérée  e.st  l’état  du  malade  et,  en  général, 
cette  médication  est  admirablement  supportée, 
grâce  à  ses  propriétés  diurétiques.  vSes  deux  seuls 
accidents  sont  la  stomatite  et  l’entérite  dyseiité- 
riforme  avec  coliques  très  douloureuses,  ba  sto¬ 
matite  est  évitée,  si  la  bouche  a  été  nettoyée  préa¬ 
lablement  par  le  dentiste  et  si  le  malade  prend 
lui-même  soin  de  se  brosser  les  dents  apres  chaque 
repas  et  le  soir  avant  de  se  coucher.  De  même,  l’en¬ 
térite  dysentériforme  sera  évitée  si  l’on  a  soin  de 
mettre  le  malade  à  un  régime  relatif,  c’est-à-dire 
de  lui  sui)primer  les  aliments  laxatifs  (fruits, 
pruneaux,  etc.),  ainsi  que  les  mets  difficiles  à 
digérer  (ragoût,  graisses,  fritures,  etc.)  et  en  lui 
recommandant  au  contraire  les  nouilles,  maea- 
ronis,  bananes,  et  en  lui  donnant  en  outre,  par 
la  bouche,  la  dose  de  carbonate  de  bismuth 
nécessaire  pour  empêcher  cet  accident  intestinal. 
En  prenant  ces  précautions,  la  cure  de  cyanure 
peut  être  prolongée  beaucoup  plus  longtemps 
qu’on  ne  l’imagine. 

Le  cyanure  est  capable,  comme  le  606,  de 
faire  des  réactions  de  Herxheimer  fébriles  ou 
viscérales,  dont  il  faut  savoir  apprécier  la  signifi¬ 
cation  et  qu’il  ne  faut  pas,  là  comme  ailleurs, 
mettre  .4ur  le  compte  du  pouvoir  toxique  du  mé¬ 
dicament. 

Pour  le  bismuth,  la  question  est  identique.  On 
donne  généralement  une  dose  trop  faible  de  ce 
médicament,  toujours  à  cause  des  phénomènes 
généraux  ou  de  stomatite  qu’ils  peuvent  occa¬ 
sionner. 

Il  faut  aussi  apprendre  à  connaître  la  irosolo- 
gie  très  complexe  des  sels  bismuthiques  ainsi 
que  leur  synonymie.  On  emploie  surtout  les 
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hydroxydes  de  bismuth,  qui  portent  d’innom¬ 
brables  noms  désignant  la  même  substance  (mu- 
thanol,  curaluès) ,  les  iodoquinio-bismuths  (quinby) . 
Or  les  médecins  sont  embarrassés  pour  donner  les 
doses  suffisantes,  pour  la  raison  très  simirle  que 
les  ampoules  ne  spécifient  nullement,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  aussi  bien  la  quantité  du 
sel  ])ar  centimètre  cube  que  la  quantité  de  bis¬ 
muth  renfermée  dans  le  sel  en  question.  Ils  distri¬ 
buent  ainsi  le  sel  bismuthique  au  hasard  du  pros¬ 
pectus. 


Nous  avons  énuméré  ainsi  un  certain  nombre 
des  raisons  qui  font  que  la  syphilis  est  loin  d’être 
soignée  ainsi  qu’il  serait  désirable.  Il  y  en  a  encore 
une,  c’est  que  les  médecins  ne  s’imaginent  pas 
suffisamment  la  gravité  de  cette  maladie.  Ils  ont 
trop  confiance  dans  la  guérison  de  celle-ci  avec 
des  doses  même  minimes  de  médicament  et  ne 
sont  pas  suffisamment  convaincus  de  la  fréquence 
des  accidents  morbides  ultérieurs  qui  surviennent 
chez  les  syphilitiques  alors  que  la  maladie  est 
restée  silencieuse  pendant  des  mois  et  des  années. 
A  ce  point  de  vue,  la  réaction  de  Wassermann 
aura  rendu  aux  malades  et  aux  médecins  un 
service  signalé.  La  réaction  positive  indique,  chez 
celui  qui  en  est  porteur,  une  syphilis  en  évolution, 
alors  même  qu’elle  serait  silencieuse  depuis  plu¬ 
sieurs  années.  Elle  implique  fatalement  l’insti¬ 
tution  énergique  d’un  traitement  jusqu’à  la  dis¬ 
parition  de  celle-ci  et  même  après  eette  dispari¬ 
tion.  Encore  faut-il  cependant  que  les  médecins 
veuillent  bien  accorder  à  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  la  valeur  qu’elle  mérite  et  ne  contestent 
pas  sa  valeur  diagnostique,  ni  encore  ne  s’ima¬ 
ginent  pas  qu’un  accident  n’est  pas  syphilitique, 
ou  qu’un  patient  est  sûrement  guéri,  quand  sa 
séro-réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Telles^  sont  quelques-unes  des  raisons  qui  font 
de  la  syphilis  une  question  des  plus  troubles,  alors 
qu’elle  devrait  être  claire  si  l’on  s’inspirait  des 
nécessités  suivantes  :  emploi  de  médicaments 
actifs  à  doses  suffisantes,  connaissance  exacte  des 
accidents  toxiques  et  des  réactions  d’Herxheimer, 
■  bonne  appréciation  de  l’effort,  et  surtout  si  les 
malades  et  les  médecins  avaient  plus  peur  de  la 
maladie  et  moins  des  médicaments. 
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TRAITEMENT 
DE  LA  BLENNORRAGIE 
BASSE  DE  LA  FEMME 

le  D'  J.  JANET 

J’appelle  blennorragie  basse  de  la  femme,  celle 
qui  s’attaque  aux  foyers  vulvaires,  à  l’urètre  et  au 
col  de  l’utérus,  par  opposition  à  la  blennorragie 
haute  ou  profonde  qui  atteint  le  corps  de  l’utérus 
et  ses  annexes.  Cette  distinction  rappelle  la  divi¬ 
sion  de  la  blennorragie  masculine  en  antérieure  èt 
postérieure.  Comme  elle,  elle  sépare  l’infection 
relativement  peu  dangereuse  des  organes  super¬ 
ficiels  de  celle  des  organes  profonds,  intimement 
liés  à  la  fonction  génitale  et,  de  ce  fait,  fertile 
en  complications. 

■l,a  blennorragie  basse  de  la  femme  est  une  ma¬ 
ladie  ambulatoire  qui  jamais  n’expose  les  malades 
au  repos  au  lit,  elle  est  compatible  avec  un  état 
général  parfait. 

Elle  est  facile  à  soigner,  avec  un  outillage  des 
plus  simples.  Au  contraire,  la  blennorragie 
haute  expose  les  malades  à  des  complications 
fébriles  graves,  nécessitant  le  séjour  prolongé  au 
lit  ;  le  traitement  même  de  cette  affection  peut 
présenter  des  dangers  et  conduire  à  des  compli¬ 
cations  salpyngiennes  ou  para-utérines.  Elle 
peut  enfin  nécessiter  des  opérations  chirurgicales 
très  graves. 

Il  est  donc  logique  de  séparer  en  deux  chapitres 
le  traitement  de  ces  deux  affections  si  différentes, 
et  de  commencer  le  traitement  de  la  blennorragie 
féminine  par  celui  de  la  blennorragie  basse. 

Tant  que  nous  n’aurons  pas  à  notre  disposition 
un  procédé  automatique  tel  qu’un  sérum  ou  un 
vaccin  capable  de  désinfecter  tous  les  foyers, 
gonococciques  quels  qu’ils  soient,  nous  serons 
forcés  de  rechercher  avec  soin  tous  ces  foyers 
de  manière  à  ne  pas  en  méconnaître  un  seul, 
pour  les  désinfecter  patiemment  l’un  après 
l’autre.  C’est  le  travail  à  la  main,  en  attendant 
le  travail  à  la  machine. 

Au  risque  d’être  taxé  de  pessimisme,  je  crains 
bien  que  nous  l’attendrons  encore  longtemps, 
ce  travail  à  la  machine.  Il  me  semble,  en  effet, 
que  les  gonocoques  de  certains  foyers,  tels  que 
ceux  qui  habitent  les  glandes  de  Skine  par  exem¬ 
ple,  sont  tellement  superficiels,  tellement  en 
dehors  de  l’organisme,  que  les  moyens  de  défense 
apportés  par  les  sérums  ou  créés  par  les  vaccins 
ne  sauraient  les  atteindre,  pas  plus  du  reste  que 
les  moyens  de  défense  naturels  de  l’organisme. 


Il  y  a  encore  de  beaux  jours  pour  les  laveurs 
de  foyers  gonococciques  féminins.  Quels  sont  ces 
foyers  dans  la  blennorragie  basse  ?  Nous  les  indi¬ 
querons  dans  l’ordre  où  il  convient  de  les  traiter. 

Tout  d’abord,  éliminons  totalement  la  vulve 
et  le  vagin  qui,  chez  la  femme  adulte,  ne  consti¬ 
tuent  pas  des  foyers  gonococciques,  alor.s  qu’ils 
constituent  les  foyers  principaux  de  la  blennor¬ 
ragie  des  petites  filles. 

1°  Tes  glandes  de  Bartholin. 

On  constate  leur  infection,  en  palpant  la  grande 
lèvre  à  leur  niveau  :  on  y  trouve  une  petite  masse 
dure  et  sensible,  plus  ou  moins  grosse.  Cette 
recherche  suffit  à  faire  perler  au  niveau  de  l’ori¬ 
fice  une  petite  goutte  de  pus  dans  laquelle  on  trouve 
les  gonocoques. 

2°  Ee  col  utérin. 

Ee  spéculum  étant  introduit,  on  débarrasse 
le  fond  du  vagin  des  sécrétions  qu’il  peut  contenir, 
pour  bien  se  rendre  compte  de  l’état  du  col  utérin 
et  pouvoir  récolter  une  mucosité  qui  sorte  mani¬ 
festement  de  son  orifice.  Il  ne  faut  pas  se  fier  à 
l’apparence  de  santé  de  cet  organe.  Même  s’il 
est  parfait  comme  aspect,  même  si  la  sécrétion 
qui  en  sort  est  complètement  limpide,  il  ne  faut 
pas  hésiter  à  récolter  cette  sécrétion  et  à  racler 
légèrement  avec  la  boucle  de  platine  la  surface 
intérieure  du  col,  si  cette  sécrétion  fait  défaut. 
Malgré  cette  apparence  de  santé  parfaite,  les  pré¬ 
parations  .recueillies  montreront  bien  souvent 
des  gonocoques,  peu  nombreux  il  est  vrai,  mais 
évidents. 

En  cas  de  diagnostic  difficile,  il  faudra  attendre 
la  fin  des  règles  suivantes  pour  pouvoir  dépister 
les  gonocoques.  ^ 

30  Ees  glandes  de  Skine. 

Ees  glandes  de  Skine  sont  de  petits  diverti¬ 
cules  situés  de  chaque  côté  de  l’entrée  de  l’urètre. 
Il  peut  y  en  avoir  deux  de  chaque  côté,  une  d’un 
seul  côté  et  deux  de  l’autre,  une  de  chaque  côté, 
une  d’un  seul  côté  ou  pas  du  tout.  Elles  sont  plus 
ou  moins  profondément  situées,  soit  sur  la  lèvre 
même  du  méat,  soit  à  la  limite  des  parties  visibles, 
quand  on  l’écarte  le  plus  possible  en  cherchant  à 
ectropionner 'sa  muqueuse. 

Un  léger  badigeonnage  de  la  région  avec  un 
peu  de  solution  d’argyrol  facilite  leur  découverte 
en  marquant  en  noir  leur  orifice. 

Il  faut  à  chaque  séance  de  traitement  poursuivre 
cette  chasse  aux  glandes  de  Skine,  car  elles  peu¬ 
vent  échapper  à  un  premier  examen  et,  si  on 
en  omettait  une,  tous  nos  efforts  de  traitement 
seraient  vains. 

Ees  glandes  de  Skine  ne  sont  pas  les  seuls  diver¬ 
ticules  que  peut  présenter  l’entrée  de  l’urètre  des 
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femmes.  Il  peut  exister  de  chaque  côté  de  la  sail¬ 
lie  bulbaire  que  fait  la  muqueuse  autour  du  méat, 
des  cavités  beaucoup  plus  grandes,  de  véritables 
cryptes  qui  donnent  à  l’expression  un  magma 
épithélial  garni  de  microbes  banaux:  c’est  un 
véritable  smegma;ilest  bon  de  laver  également 
ces  cavités  dans  lesquelles  le  gonocoque  peut  trou¬ 
ver  un  abri. 

I^a  commissure  inférieure  du  méat  des  femmes 
est  très  souvent  garnie  d’une  saillie  polypeuse 
plus  ou  moins  développée,  bes  plis  latéraux  qui 
limitent  ce  polype  sont  également  des  niches  à 
gonocoques  qu’il  ne  faut  pas  négliger. 

Snfin  il  est  des  femmes  chez  lesquelles  il 
existe  de  l’épispadias.  ba  commissure  supérieure 
du  méat  manque,  et  la  commissure  inférieure 
s’étale,  largement  découverte.  Il  n’est  pas  rare, 
dans  ce  cas,  de  voir  cette  paroi  inférieure  de  l’urètre 
sillonnée  d’arrière  en  avant  de  sillons  plus  ou 
moins  profonds,  formant  de  petits  culs-de-sac  en 
arrière.  Tout  cela  doit  être  soigneusement  lavé. 

4°  b’urètre. 

Pour  recueillir  les  sécrétions  urétrales,  la  malade 
doit  rester  sans  uriner  pendant  quelques  heures 
avant  l’examen,  ba  vulve  est  nettoj’-ée  avec  un 
tampon  de  coton  humide,  puis  on  exprime 
l’urètre  d’arrière  en  avant,  à  l’aide  d’un  doigt 
introduit  dans  le  vagin. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'on  peut  se  dis¬ 
penser  de  faire  un  examen  microscopique  parce 
que  cette  manœuvre  ramène  une  belle  goutte 
blanche.  Chez  bien  des  femmes  saines,  on  obtient 
une  abondante  sécrétion  de  ce  genre,  uniquement 
formée  de  cellules  plates  et  de  microbes  banaux, 
c’est"  le  produit  normal  de  sécrétion  des  glandes 
de  Skine. 

Nous  avons  ainsi  réuni  un  certain  nombre  de 
préparations  quisonttoutes  examinées  et  qui  nous 
donnent  la  formule  d’infection  de  la  malade, 
suivant  le  nombre  de  foyers  atteints. 

Nous  trouverons  par  exemple  : 

Urètre  ; 

Urètre  et  col  ; 

Urètre,  trois  glandes  de  Skine  et  col  ; 

Urètre,  deux  glandes  de  Skine,  Bartholin  droite 
et  col. 

Ce  diagnostic  étant  posé,  il  ne  reste  plus  qu’à 
désinfecter  patiemment  tous  les  foyers  infectés. 

be  meilleur  moment  pour  commencer  ,1e  traite¬ 
ment,  c’est  la  fin  immédiate  des  règles:  on  a  ainsi 
plus  de  trois  semaines  devant  soi  pour  avancer 
le  traitement.  Cela  peut  quelquefois  sufiire  pour 
obtenir  la  guérison  complète. 

C’est  ce  moment  qu’il  faut  attendre,  quand  on 
s’adresse  à  une  blennorragie  ancienne  qui  ne  court 


aucun  risque  en  attendant  quelques  jours  de  plus. 

Au  contraire,  pour  une  blennorragie  débutante, 
il  faut  l’attaquer  immédiatement,  quelle  que  soit 
l’époquedesrègles,  pour  l’empêcher  de  se  dévelop¬ 
per  et  de  devenir  encore  plus  dangereuse. 

bes  foyers  vulvaires  et  l’urètre  peuvent  du  reste 
être  soignés  pendant  les  règles  suivantes  ;  seul> 
le  traitement  du  col  doit  être  interrompu  pendant 
cette  période. 

1°  Soins  préliminaires.  —  Il  faut  préparer 
un  bol  flambé  ;  un  litre  de  solution  de  permanga¬ 
nate  de  potasse  de  08^15  à  osr,30  p.  i  000  suivant 
la  période  du  traitement,  les  plus  faibles  doses 
étant  naturellement  réservées  aux  cas  les  plus  ai¬ 
gus;  une  petite  quantité  d’argyrol  de  Barnes  à 
20  p.  100.  On  dispose  sur  une  table  basse  à  portée 
de  la  main  droite  le  bol  garni  d’un  peu  de  la  solu¬ 
tion  de  permanganate  et  de  tampons  de  coton 
hydrophile,  un  petit  bol  contenant  la  solution 
d’argyrol  et  le  bock  à  la  hauteur  voulue. 

Cela  fait,  on  fait  bouillir  tous  les  instruments 
nécessaires  suivant  les  foyers  infectés,  et  on  les 
place  sur  un  plateau  flambé  à  portée  de  la  main. 

ba  malade  urine  avant  de  monter  sur  la  table, 
et  le  traitement  peut  commencer. 

Tout  d’abord,  on  nettoie  soigneusement  la 
vulve  et  tous  ses  replis  avec  un  tampon  imbibé 
de  la  solution  de  permanganate,  puis  on  procède 
au  lavage  de  tous  les  foyers  infectés. 

2°  Lavage  des  glandes  de  Bartholin.  — 
be  lavage  des  glandes  de  Bartholin  infectées 
se  fait  avec  une  seringue  de  2  centimètres  cubes, 
armée  d’une  canule  spéciale  que  j’ai  fait  construire 
par  M.  Gentile.  C’est  une  canule  très  fine  à  extré¬ 
mité  courbe. 

Après  avoir  pressé  légèrement  la  glande,  la 
petite  perle  de  pus  qui  sort  nous  indique  où.  se 
trouve  l’orifice,  s’il  n‘est  pas  Visible  d’emblée; 
on'  présente  le  bec  de  la  canule  devant  cet  orifice 
et  on  cherche  à  l’y  engager;  la  pénétration,  qui  se 
fait  dans  le  sens  transversal,  est  facilitée  par  la. 
courbure  de  la  canule.  Si  on  perd  de  vue  l’orifice, 
on  peut  le  retrouver  facilement  en  badigeonnant 
la  région  avec  un  peu  d’argyrol,  il  se  marque  alors 
en  noir. 

ba  seringue  a  été  au  préalable  remplie  d’ar- 
g3rrolà20p.  100.  On  injecte  par  très  petites  quan¬ 
tités  à  la  fois  cette  solution  dans  la  glande,  qui 
se  gonfle  sous  l’influence  du  remplissage  et  se 
vide  alternativement  dès  que  l’on  retire  la  canule;, 
on  aide  l’évacuation  avec  une  légère  pression  du 
bout  de  l’index  gauche,  au  moment  où  on  retire 
la  canule. 

Il  est  prudent,  pendant  cette  manœuvre,  de 
porter  de  larges  lunettes,  car  les  projections  du 
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liquide  injecté  sont  fréquentes  et  peuvent  attein¬ 
dre  les  yeux. 

I.a  rapidité  de  la  guérison  de  ces  bartholinites 
est  le  plus  souvent  surprenante  :  desglandes  prêtes 
à  s’abcéder  sont  désinfectées  en  très  peu  de  la¬ 
vages.  On  peut  s’aider,  en  cas  d’inflammation  et 
de  menace  d’obstruction  de  l’oriflce  par  gonfle¬ 
ment,  de  compresses  chaudes  et  de  cataplasmes. 

Quand  la  guérison  semble  obtenue,  ce  que  l’on 
reconnaît  à  la  clarté  parfaite  de  la  sécrétion  et 
à  l’absence  de  gonocoques,  on  abandonne  ce 
foyer,  tout'  en  continuant  le  traitement  des 
autres  qui  sont  plus  longs  à  guérir. 

En  cas  d’abcès  de  la  glande  de  Bartholin,  il 
faut  avoir  recours  à  l’incision  et  au  drainage  de 
laglande,ouplutôtau drainage  filiforme  avecinjec- 
tipn  d’ar^rol  de  10  à  20  p.  100  dans  la  cavité, 
quand  l’œdème  et  l’inflammation  sont  tombés. 

3°  Traitement  des  glandes  de  Skine.  — 
Il  se  fait  avec  la  même  seringue  de  2  centimètres 
cubes  remplie  d’argyrol  à  20  p.  100  et  armée  de  la 
canule  à  trajet  droit. 

Il  faut  conduire  la  canule  jusqu’au  fond  de  la 
lacune,  la  retirer  un  peu  et  injecter  :  le  liquide 
ressort  autour  de  la  canule.  Il  ^ut,  je  le  répète, 
injecter  à  chaque  séance  les  Skine  connues  et 
en  rechercher  d’autres  :  on  a  souvent  la  surprise 
d’en  découvrir  tardivement  une  dont  la  décou¬ 
verte  plus  précoce  aurait  hâté  la  guérison. 

40  Traitement  des  cavités  et  replis  du 
bulbe  urétral.  —  Avec  la  même  seringue 
et  la  même  canule,  on  nettoie  soigneusement 
les  fossettes,  cavités  et  replis  si  fréquents  autour 
du  méat  des  femmes  ;  les  franges  mêmes  du  méat 
et  ses  plissements,  en  cas  de  petites  saillies  poly- 
peuses  delà  commissure  inférieure,  ne  doivent  pas 
être  oubliés. 

Tous  ces  lavages  des  repaires  vulvaires  sont 
faits  àl’argyrolà  20  p.  100.  Il  n’y  a  pas  là  d’épi- 
théhum  déhcat  à  ménager,  il  n’y  a  pas  lieu  d’éco¬ 
nomiser  les  doses. 

5°  Traitement  du  col  utérin.  —  Je  lave 
le  col  utérin  à  l’aide  d’une  longue  canule  spéciale 
à  jet  récurrent  que  j’ai  fait  construire  parM.Gen- 
tile. 

On  la  pousse  jusqu’au  fond  du  col  utérin, 
sans  chercher  à  vaincre  la  résistance  de  l’isthme, 
caronpourrait  ainsi,  sans  le  vouloir,  pénétrer  dans 
la  cavité  utérine.  On  a  au  préalable  adapté  cette 
canule  au  tube  d’tm  bock  garni  de  permanganate 
de  potasse  de  08^,15  à  08^,25  p.  i  000  suivant  l’état 
inflammatoire,  le  fond  du  bock  étant  à  environ 
60  centimètres  au-dessus  du  niveau  de  la  table. 

On  imprime  à  cette  canule  depetitsmouvements 
de  va-et-vient,  on  l’incline  de  droite  et  de  gauche. 


pour  bien  faire  pénétrer  le  lavage  dans  les  replis 
du  col  et  dans  ses  commissures  dans  le  cas  où  il 
est  ouvert  transversalement. 

Ce  lavage  comportera  environ  un  cinquième 
du  litre  utilisé. 

Si  l’orifice  du  col  est  très  étroit,  l’olive  de  l’ius- 
trument  précédent  ne  peut  y  pénétrer.  J’ai  fait 
construire,  pour  ce  cas,  par  M.  Gentile,  un  laveur 
à  jet  récurrent  très  fin  et  sans  olive. 

Ee  col  ayant  été  ainsi  bien  nettoyé,  je  termine 
son  traitement  en  y  introduisant,  à  l’aide  d’un 
long  stylet  boutonné  ou  d’un  mandrin  approprié, 
un  petit  crayon  de  beurre  de  cacao  à  l’argyrol 
à  20  p,  ICO  d’un  centimètre  et  demi  de  long.  Ces 
petits  crayons  possèdent  à  une  de  leurs  extré¬ 
mités  une  petite  cavité  qui  permet  de  les  saisir 
en  y  introduisant  le  bout  du  stylet  ou  du  man¬ 
drin. 

Une  fois  ce  crayon  mis  en  place,  on  l’y  immobi¬ 
lise  avec  un  tampon  de  gaze  porté  contre  le  col 
à  l’aide  de  la  pince  à  pansement.  E’extrémité 
de  ce  tampon  sort  entre  les  lèvres  et  permet  à 
la  malade  de  le  retirer  facilement  le  soir  avant 
de  se  coucher.  (On  trouve  ces  crayons  à  l’argyrol 
à  la  pharmacie  Eeclerc.) 

6°  Traitement  de  l’urètre.  —  Ee  traitement 
de  l’urètre  se  fait,  chez  la  femme  comme  chez 
l’homme,  par  les  lavages  urétrq-vésicaux  au  per¬ 
manganate  de  potasse  aux  mêmes  doses  de 
08r,IO  à  08r,25  p.  I  000  ;  08r,30  à  08r,35  p.  I  OOO, 
en  cas  de  prolongation  du  traitement. 

Il  faut  toujours  essayer, chez  la  femme,  de  faire 
le  lavage  sans  sonde,  infiniment  supérieur  au  la¬ 
vage  à  la  sonde  ;  malheureusement  il  est  des  cas 
où  on  ne  peut  obtenir  la  pénétration  vésicale  : 
il  ne  faut  pas  hésiter,  dans  ces  conditions,  à  faire 
le  lavage  à  la  sonde. 

A.  Lavage  de  l’urètre  de  la  femme  sans 
sonde.  —  Ee  bock  étant  placé  un  peu  plus  haut 
que  précédemment,  8o  centimètres  à  i  mètre 
entre  le  fond  du  bock  et  la  surface  de  la  table, 
on  pratique  le  lavage  avec  une  canule  urétrale 
comme'  chez  l’homme. 

On  commence  par  laver  à  distance  l’orifice 
de  l’urètre,  bien  écarté  avec  les  doigts  de  la  main 
gauche,  puis  on  applique  le  tube  de  la  canule 
dans  cet  orifice  et  on  laisse  agir  librement  la 
pression  en  engageant  la  malade  à  pousser  comme 
pour  uriner  ;  la  contraction  et  le  relâchement 
alternatif  du  sphincter  vulvaire  facilitent  souvent 
l’introduction.  Quandla  malade  éprouve  l’envie 
d’uriner,  on  cesse  le  iWage  et  elle  se  lève  pour 
uriner. 

Un  seul  remplissage  de  la  vessie  sufiit  en  géné¬ 
ral,  car,  chez  la  femme,  la  pénétration  du  liquide 
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est  le  plus  souvent  copieuse.  Si  la  quantité  intro¬ 
duite  semblait  insuffisante,  il  faudrait  faire  re¬ 
monter  la  malade  et  lui  faire  un  second  lavage 
qu’elle  évacuerait  de  même  immédiatement. 

B.Lavagede  l'urètre  delafemme  à  la  sonde. 
—  Il  faut  utiliser  pour  cela  les  sondes  Nélaton 
courtes,  n»  i6,  percées  latéralement  et  à  leurs 
extrémités,  que  j’ai  fait  construire  par  M.Gentile. 
Elles  sont  beaucoup  plus  faciles  à  manier 
pour  la  femme  que  les  sondes  Nélaton  ordinaires, 
qui  sont  pour  elle  beaucoup  trop  longues. 

Comme  moyen  de  graissage,  il  faut  une  pom¬ 
made  soluble,  autrement  le  corps  gras  isolerait 
la  muqueuse  du  contact  du  lavage.  Je  recommande 
la  pommade  suivante  du  Krauss,  dans  laquelle 
j 'ai  remplacé  la  solution  phéniquée  par  la  solution 
d’acide  salicylique  : 

Gomme  adragante .  28^,50 

Solution  aqueuse  d'acide  salicy- 
lique  à  I  p.  100 .  90  grammes. 

Glycérine .  10  — 

Il  est  bon,  avant  de'  pratiquer  le  sondage, 
d’envoyer  avec  la  canule  un  jet  à  distance  de  la 
solution  de  permanganate  dans  le  méat  entr’ou- 
vert;  on  en  profitera  pour  faire  à  chaque  séance 
une  nouvelle  tentative  de  pénétration  sans  sonde. 
Cela  fait,  on  pratique  le  sondage  d’après  les  règles 
habituelles  de  l’asepsie  ;  on  lave  la  vessie  plusieurs 
fois,  jusqu’à  ce  que  le  liquide  revienne  bien  rouge, 
puis  on  garnit  la  vessie.  Quand  la  malade  éprouve 
le  besoin  d’uriner,  on  retire  la  sonde,  sans  évacuer 
la  vessie  et  en  continuant  le  lavage  pour  laver 
l’urètre,  au  passage. 

On  termine  toutes  ces  opérations  successives 
par  un  rinçage  de  la  vulve  au  coton  hydrophile. 
Puis  la  malade  se  lève  et  urine  immédiatement. 
C’est  à  ce  moment  que  Taction  thérapeutique  se 
produit  ;  c’est  pour  cela  qu’il  est  important  que 
la  solution  de  permanganate  n’ait  pas  le  -temps  de 
se  décomposer  dans  la  vessie. 

Ea  malade,  ayant  uriné  la  solution  injectée, 
fixe  à  sa  taille  une  garniture,  si  elle -ne  l’avait  pas 
déjà  fait  avant,  et  eUe  remonte  sur  -le  lit. 

Après  un  nettoyage  de  la  région  urétrale,  on 
place  un  coton  hydrophile  imbibé  entre  les  lèvres 
pour  les  maintenir  écartées  ;  c’est  du  ^este  une 
manœuvreque  j’emploie  également  .avant  le  son¬ 
dage. 

Cela  fait,  je  m’empare  de  la  main  droite  du 
mandrin  que  j’arme  d'un  crayon  urétral  au 
beurre  de  cacao  à  l’argyrol  à  5  p.  loo.  Il  a  une  lon¬ 
gueur  double  de  celle  du  précédent  crayon  destiné 
au  col  utérin  (3  cm.)  et,  de  la  -main  -gauche,  d’un 
tampon  de  coton  ‘hydrofliile  -sec. 


6  Mars  IÇ26. 

D’un  coup  dedoigf,  je  fais  tomber  le  çotop  qqi 
séjourne  entre  les  lèvres,  j 'introduis  le  Gir;ayon.dans 
l’urètre  sans  perdre  de  vue  son  extrémités  p.qis 
j’applique  autour  du  mandrin  Je  tampon  de  coton 
sec  que  je  tiens  de  la  main  gauche  et  je  retire  le 
mandrin  en  immobilisant  dans  l’urètre  le  crayon 
à  l’aide  du  tampon. 

Da  garniture  dont  la  femme  s’est  munie  a  été 
placée  d’avance  au-dessous  d’elle,  il  suffit  fie  la 
relever  et  de  la  fixer  par  devant  po.ur  maintenir 
le  tout  en  place. 

Da  malade  gardera  ce  pansement  jusqu’à  la 
prochaine  miction  qu’elle  aura  tout  intérêt  à 
retarder  un  peu. 

Au  bout  de  quelques  jo.urs,  on  po-nrra  remplacer 
ces  crayons  à  5  p.  100  par  des  crayons  à  to  p.  foo. 

Eu  .principe,le  traitement  doit  être.cçmmç  chez 
l’homme,  pratiqué  tous  les  jours,  sans  aucune 
interruption  ;  cette  sègle  est  .absolue  -pour  les 
foyers  vulvaires,  -pour  l’urètre  .et  pour  le  col 
utérin  e-n  cas  .de  blennorragie  naissante. 

Pour  la  blennorragie  chronique  .de  l’utérns, 
qui  est  assez  rebelle  et  .qui  nécessite  en  général 
deux  intervalles  de  règles  pour  céder  au  traite¬ 
ment,  on  peut,  .pendant  le  second  •  mois,  espacer 
les  lavages  de  quarante-huit  heures  et  même  de 
trois  ou  quatre  jours  vers  la  fin  du  traitement. 
Ces  intervalles  progressifs  servent  à  vérifi..er  la 
disparition  du  gonocoque.  La  vérification  fie  la 
guérison  se  fait,  comme  chez  l’hoînmft  Pnr 
ces  intervalles,  par  la  preuve  de  bière  et  enfin 
par  -un  dernier  examen  pratiqué  immédinteinent 
après  les  règles  suivantes. 

Traitement  préventif  de  la  blennorragie 
chezla  femme.  —  Quand  .une  femme  est, menacée 
de  la  blennorragie  .par  un  contact  récent  avec  un 
homme  infecté  de  gonocoques,  il  faut  intervenir 
le  plus  tôt  possible,  .pour  essayer  de  la  préserver. 

Après  avoir  fait -uriner  la  malade,  on  lui  fait 
un  bon  nettoyage  au  coton  -de  la  vulve  à  l’oxy- 
cyanure  de  mercure,  0,50  p.  i  000. 

On  fait  un  badigeonnage  de  la  .région  des  ori¬ 
fices  des  glandes  .de  Bartholin  avec  l’aDgyjrol 
à  20  -p.  100. 

On  introduit  le  spéculum  et  on  nettoie  soigneu¬ 
sement  au  .coton  les  .culsrde-sac  vaginaux  et  le 
col  -utérin,  .puis  l’intérieur  du  coJ  .utérin  dui-ménie 
avec  la  solution  d’oxycyanure  ,de  mercure  à 
OBr,50p.  I  000. 

On  -introduit  dans  le  col  .un  crayon  co.nrt  .de 
I  centimètre  et  demi  à  i’argyrolao.p,  100  ,et  .on 
le  fixe  en  place  avec  un  tampon  .de  gaze. 

-On  nettoie  une  dernière  fois  la  région  .du  méat 
à  -l’-oxycyanure  et,  §aas  faire  de  lavage, , on  intrp- 
dràt  4aps  l’-urèbre  un  .crayon  uiétral.dfi  SîÇ^pdi- 
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très  à  l’argyrol  lo  p.  loo.  On  le  maintient  en  place 
avec  un  tampon  de  coton  sec  et  une  garniture  (i). 


LA  GLOSSITE  EXFOLIATRICE 
MARGINÊE 

G.  RIMÉ 

luternc-  des  Mpitaux  de  Paris. 

Décrite  par  Rayer  en  1831,  cette  affection  a 
•été  désignée  sous  une  vingtaine  de  dénomina¬ 
tions  différentes,  parmi  lesquelles  nous  citerons 
seulement  celles  qui  sont  encore  employées  : 
langue  géographique  (Bergeron),  glossite  exfolia- 
trice  marginée  (Fournier  et  Demonnier),  desqua¬ 
mation  aberrante  en  aires  de  la  langue  (Brocq). 

Cette  affection  est  bénigne,  et  son  intérêt  vient 
surtout  des  fâcheuses  erreurs  de  diagnostic  aux¬ 
quelles  elle  peut  donner  beu.  Nous  verrons,  en 
•effet,  que  cette  desquamation  aux  contours 
polycycbques  en  impose  facilement  pour  des 
lésions  syphüitiques. 

Étude  clinique.  —  A  l’examen  clinique,  la 
face  dorsale  de  la  langue  présente  des  lésions 
d’apparence  bizarre.  Ce  sont  des  zones  rouges 
arrondies  ou  festonnées,  dont  le  pourtour  circiné 
•est  marqué  par  un  liséré  blanchâtre,  et  qui  prédo¬ 
minent  sur  les  parties  latérales.  Par  l’analyse  et 
l’observation  quotidienne,  on  peut  reconstituer 
l’évolution  de  cette  desquamation  en  aires,  et 
•comprendre  la  raison  de  son  polymorphisme.  La 
lésion  primitive  apparaît  au  voisinage  de  la 
pointe  ou  d’un  des  bords  de  la  langue,  sous  forme 
d’une  çetite  tache  blanchâtre  ou  grisâtre,  légère¬ 
ment  surélevée  et  très  adhérente.  Cette  tache 
circulaire  s’agrandit  rapidement,  et  au  bout  de 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  par  progres¬ 
sion  excentrique,  elle  devient  une  plaque  arrondie 
ou  ovalaire,  dont  le  contour  seul  a  conservé  sa 
coloration  grisâtre  et  son  rebef  ;  la  partie  cen¬ 
trale  s’est  desquamée,  a  pris  rme  couleur  rouge  vif. 
et  apparaît  légèrement  déprimée  et  granuleuse. 
La  circonférence  mérite  une  description  détaülée  ; 
c’est  im  liséré  ou  plutôt  un  bourrelet,  large  d’un 
à  deux  miUimètres,  dont  la  couleur  varie  du  blanc 
au  jaune  sale  ;  son  versant  externe  se  perd  msensi- 

•  '  (i)  Une  partie  importante  de  ce  tra'vaü  est  tirée  d’une  bro- 
•çbure  qui  m’a  été  demandée  par  la  commission  de  prophylaxie 
du  ministérederHygiène,  de  l’Assistance  et  de  la  Prévoyance 
:SOciale,  pour  être  distribuée  aux  médedns  de  ses  dispensaires. 


blement  avec  la  muqueuse  saine  ;  son  versant 
interne  à  pic  tranche  nettement  sur  le  rouge 
central.  Souvent  ce  bourrelet  est  incomplet,  d’où 
une  forme  en  croissant.  Typiquement  U  forme 
un  anneau  complet,  et  lorsque  la  lésion  s’agrandit, 
elle  devient  un  médaillon  dont  les  dimensions 


Glossite  exfoliatrice  marginée  (Collection  Brocq,  hôpital 
Saint-Bonis)  (fig.  i). 


sont  celles  d’une  pièce  d’un  ou  deux  francs.  Il 
semble,  et  il  est  réel,  que  le  bourrelet  gagne 
vers  la  périphérie,  en  même  temps  que  le  centre 
se  répare. 

La  plaque  primitive,  dans  les  cas  schématiques, 
présente  donc  de  dedans  en  dehors  : 


Glossite  exfoliatrice  margmée  (CollecUon Brocq,  hôpital 
Saint-Bouis)  (fi.  2). 


a.  Une  zone  centrale  rouge  et  Usse  par  dépapil¬ 
lation  de  la,  muqueuse  qm  apparaît  rasée  comme 
les  plaques  de  glossite  dépapiUante  syphibtique, 
encore  appelées  plaques  fauchées  ; 

b.  Un  anneau  progressivement  rouge  vif  ; 

c.  Un  bourrelet  blanchâtre  légèrement  surélevé. 
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Mais  cette  plaque  reste  rarement  isolée  ;  d’ordi¬ 
naire,  plusieurs  lésions  évoluent  à  interr^alles 
variables.  I^orsque  deux  ou  plusieurs  plaques  sont 
voisines,  les  anneaux  arrivent  à  se  rejoindre  ; 
au  niveau  de  la  zone  d’union,  le  bourrelet  dispa¬ 
raît,  et  la  plaque  unique  ainsi  formée  a  des  con¬ 
tours  polycycliques,  que  Bricou  a  comparés  aux 
festons  d’une  dentelle. 

Il  est  rare  que  la  desquamation  dépasse  le 
raphé  lingual  ;  en  arrivant  au  voisinage  de  la 
ligne  médiane,  le  bourrelet  s’affaisse,  et  la  zone 
de  desquamation  n’a  une  limite  nette  qu’en  dehors, 
où  le  bourrelet  forme  une  ligne  irrégulière,  circinée. 

En  quelques  jours,  une  des  plaques  a  acquis  son 
complet  développement  ;  au  bout  de  huit  à  quinze 
jours,  eUe- disparaît  par  effacement  progressif  du 
liséré  et  réparation  de  la  zone  desquamée. 

Mais  d’autres  points  blanchâtres  sont  apparus 
en  d’autres  régions  de  la  langue,  ou  même  au 
niveau  de  la  zone  centrale  dont  la  muqueuse 
venait  de  reprendre  l’aspect  normal.  Dans  ce  cas, 
on  peut  voit  deux  ou  même  trois  anneaux  concen¬ 
triques.  C’est  ainsi  que  se  constituent  les  lésions 
complexes  signalées  au  premier  examen  ;  l’on 
comprend  pourquoi  le  dessin  se  modifie  constam¬ 
ment  et  l’on  devine  l’importance  diagnostique 
capitale  de  cette  mobilité  des  aires  desquamées. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  nous  devons 
noter  dès  maintenant  quelques  caractères  néga¬ 
tifs  importants  :  la  lésion  n’est  pas  douloureuse, 
quelques  malades  seulement  se  plaignent  de  sen¬ 
sations  un  peu  désagréables  lors  du  contact  des 
substances  irritantes.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité,  pas  de  mauvaise  odeur  de  l’haleine, 
pas  d’adénopathie. 

D’évolution  dure  des  années  chez  l’adulte  ; 
pendant  certaines  périodes,  elle  disparaît  pour 
présenter  bientôt  une  nouvelle  poussée.  Chez  la 
femme,  les  paroxysmes  apparaissent  souvent  au 
moment  des  règles.  Chez  l’enfant,  la  guérison 
spontanée  est  habituelle  au  bout  de  quelques 
années. 

D’affection  est  d’une  absolue  bénignité. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  de  la  forme  habi¬ 
tuelle,  qui  reste  localisée  aux  parties  latérales  de 
la  face  dorsale  de  la  langue,  on  décrit  quelques 
formes  un  peu  particulières  ; 

a.  Da  glossite  à  bords  très  irrégulièrement  dé¬ 
coupés,  qui  mérite  véritablement  le  nom  delangue 
gégographique  ; 

b.  Une  forme  où  le  liséré  est  à  peine  perceptible, 
ou  même  complètement  absent  au  niveau  de 
certains  éléments  ; 

c.  Une  forme  avec  extension  à  la  face  inférieure 
de  la  langue  ; 
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d.  Une  forme  presque  fixe,  où  la  mobilité  des 
lésions  n’est  reconnue  que  par  une  observation 
suivie  avec  schémas  ; 

e.  Une  forme  associée  à  la  perlèche  (épidémie 
rapportée  par  Chamba). 

'  Diagnostic.  —  De  diagnostic  est  basé  sur  ; 
1°  l’exfoliation  linguale  ;  2°  le  bourrelet  péri¬ 
phérique  arrondi  ou  en  arcades  multiples  ; 
30  la  mobilité  d’un  jour  à  l’autre,  ou  au  moins 
d’une  semaine  à  l’autre  ;  4°  la  transition  presque 
imperceptible 'des  diverses  couleurs  delà  langue, 
depuis  le  rouge  des  parties  desquamées  jusqu’à  la 
couleur  normale  de  la  muqueuse  ;  5°  la  fréquence 
de  la  langue  scrotale  ;  en  effet,  il  est  rare  de  voir 
la  glossite  exfoliatrice  marginée  sur  une  langue 
absolument  saine  ;  presque  toujours  il  y  a  comme 
cause  prédisposante  une  exagération  congénitale 
de  la  profondeur  des  sillons  qui  parcourent  la  sur¬ 
face  de  l’organe.  Au  fond  de  ces  replis  pullulent 
des  microbes  variés,  malgré  les  soins  hygiéniques  les 
plus  minutieux,  et  nous  aurons  à  revenir  sur  l’ori¬ 
gine  infectieuse  de  la  desquamation  aberrante 
en  aires. 

De  diagnostic  différentiel  est  facile  avec  la 
leucoplasie,  le  lichen  plan  lingual,  le.  lupus  érythé¬ 
mateux,  avec  la  glossite  des  arthritiques,  où  la 
totalité  de  la  langue  est  rouge,  desquamée  et 
comme  vernissée,  avec  les  plaques  lisses  de  la 
langue,  taches  ou  larges  nappes  dépapillées,  rou¬ 
geâtres,  sans  liséré  blanc,  restant  fixes,  indolentes 
ou  associées  à  la  glossodynie. 

h’hydroa  buccal,  V herpès,  le  pemphigus  donnent 
des  érosions  humides,  diphtéroïdes,  par  macération 
de  la  couche  épidermique  qui  a  formé  la  vésicule 
ou  la  bulle. 

Da  glossite  lozangique  médiane  (Brocq  et 
Pautrier)  se  reconnaît  à  sa  fixité  et  à  sa  localisation 
en  avant  du  V  lingual,  de. même  que  la  glossite 
dépapillante  médiane  de  Balzer  et  Galliot. 

Da  glossite  de  Mœller.  décrite  en  Amérique 
ressemble  à  la  glossite  exfoliatrice  par  son  appa¬ 
rence  et  son  évolution,  mais  en  diffère  par  l’uni¬ 
formité  de  la  teinte  rouge  vif  de  la  plaque,  par 
l’œdème  inflammatoire  et  la  douleur. 

Da  glossite  de  Fontoynonf,  d’origine  streptococ- 
cique,  est  certainement  une  affection  très  voisine  ; 
elle  a  une  évolution  plus  rapide,  avec  début  aigu, 
et  s’accompagne  de  lésions  jugales. 

Chez  l’enfant  ou  le  cachectique,  le  muguet  donne 
un  enduit  d’im  blanc  pur,  sur  une  langue  rouge 
dans  son  ensemble. 

Da  syphilis  est  la  grande  cause  des  erreurs  de 
diagnostic  graves,  chez  l’enfant  comme  chez 
l’adulte.  Plusieurs  de  ses  manifestations  peuvent 
prêter  à  confusion. 
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A  la  période  secondaire,  les  plaques  lisses  de 
Fournier  ou  plaques  fauchées  en  prairies  sont  des 
taches  dépapillées,  sèches,  mais  sans  liséré  spécial, 
sans  modifications  rapides  ;  les  plaques  muqueuses 
érosives  sont  bien  arrondies  ou  ovalaires  comme 
les  plaques  de  la  glossite  exfoliatrice,  mais  elles 
sont  planes,  sans  bourrelet  ;  elles  ont  un  fond 
blanchâtre  ou  opalin  ;  elles  sont  toujours  gênantes, 
quelquefois  douloureuses,  et  sont  d’une  fixité 
relative. 

A  la  période  tertiaire,  la  glossite  scléreuse 
superficielle  donne  parfois  des  îlots  de  desquama¬ 
tion  en  nappe,  mais  avec  induration  sous-jacente 
et  absence  de  liséré  circonférenciel. 

Souvent  le  diagnostic  est  facilité  par  la  coexis¬ 
tence  d’autres  accidents  syphilitiques,  par  les 
commémoratifs,  par  une  réaction  de  Wassermann 
positive.  Cependant,  c’est  plutôt  par  une  analyse 
détaillée  des  symptômes  qu’il  faut  arriver  au 
diagnostic  de  glossite  exfoliatrice  marginée. 
F’affection,  en  effet,  n’est  pas  rare  chez  les  syphi¬ 
litiques  acquis  ;  elle  est  relativement  fréquente 
chez  les  enfants  hérédo-syphilitiques,  et  c’est 
justement  dans  ces  cas  qu’il  importe  de  faire 
un  diagnostic  précis.  Chez  ces  spécifiques,  le 
traitement  reste  naturellement  sans  action  cura¬ 
tive  sur  la  desquamation  en  aires  ;  la  première 
erreur  de  diagnostic  fait  dire  qu’il  s’agit  de  lésions 
résistantes,  et  on  essaye  successivement  toute  la 
série  des  médications  arsenicale,  mercurielle  et 
bismuthique.  Pour  l’arsenic,  il  n’y  a  que  demi- 
mal,  mais  le  bismuth  et  surtout  le  mercure  ont 
une  influence  très  fâcheuse  ;  à  la  faveur  de  l’éli¬ 
mination  médicamenteuse,  les  germes  qui  vi¬ 
vaient  en  saprophytes  sur  cette  langue  géogra¬ 
phique  acquièrent  une  virulence  nouvelle.  I,a 
langue  devient  douloureuse,  se  tuméfie. 

Anatomie  pathologique.  —  M.  Gastou  dis¬ 
tingue  deux  zones  bien  distinctes  : 

1°  Au  niveau  du  liséré  blanchâtre  existe  une 
prolifération  épidermique  avec  hyperkératose 
intense  ;  dans  la  région  moyenne  de  l’épiderme 
il  y  a  vésiculation  avec  afflux  de  polynucléaires 
et  formation  d’abcès  miliaires. 

2°  Dans  les  points  où  la  muqueuse  est  lisse,  il  y 
a  absence  complète  de  la  couche  cornée  et  de  la 
couche  moyenne  ;  la  zone  de  Malpighi  est  directe¬ 
ment  en  contact  avec  l’extérieur.  Dans  le  derme, 
la  congestion  vasculaire  est  très  marquée,  portant 
principalement  sur  les  lymphatiques. 

Pour  de  Beurmann,  l’existence  des  abcès 
miliaires  qui  guérissent  en  un  point,  mais  s’éten¬ 
dent  en  un  autre,  explique  la  marche  ambulante 
si  caractéristique  de  la  maladie,  en  même  temps 
que  sa  longueur  désespérante. 


D’examen  bactériologique  n’a  montré  dans  les 
formes  typiques  que  les  parasites  habituels  delà 
bouche. 

Étiologie  et  pathogéiüe.  —  Da  glossite 
exfoliatrice  marginée  est  assez  rare  chez  VaduUe. 
Il  est  vrai  qu’en  raison  de  son  indolence  et  de  sa 
bénignité,  elle  passe  très  souvent  inaperçue  ; 
seuls  viennent  consulter  pour  la  lésion  linguale 
les  sujets  déprimés,  névropathes,  justement 
ceux  chez  lesquels  il  ne  faut  pas,  par  une  regret¬ 
table  hésitation  dans  le  diagnostic,  éveiller  la 
phobie  de  la  syphilis.  Elle  a  été,  d’ailleurs,  signalée 
assez  souvent  chez  des  syphilitiques  reconnus, 
et  nous  venons  d’en  observer  un  cas  remarquable 
dans  le  service  de  notre  maître  le  D'^  Milian,  au 
cours  d’une  syphilis  secondaire. 

Chez  V enfant,  l’affection  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quente,  surtout  entre  six  mois  et  quatre  à  six 
ans.  Mais  nous  ne  savons  pas  si  ce  maximum  est 
lié  à  l’évolution  dentaire,  à  l’évolution  du  thymus 
ou  à  une  autre  cause  encore  inconnue. 

Causes  favorisantes.  —  Chez  l’enfant  comme  chez 
l’adulte,  l’affection  est  plus  fréquente  dans  le  sexe 
féminin.  Elle  apparaît  souvent  à  l’occasion  de 
causes  prédisposantes  :  mauvais  état  intestinal, 
convalescences,  etc.  Surtout  elle  s’observe 'spéciale¬ 
ment  sur  des  langues  présentant  des  malforma¬ 
tions  congénitales,  notamment  sur  la  langue 
scrotale  ;  il  semble  que  les  replis  profonds  de  la 
muqueuse  facilitent  l’infection,  soit  par  l’agent 
de  la  desquamation,  soit  par  des  germes  associés. 
Ainsi  elle  peut  être  familiale  et  héréditaire.  Mais, 
pour  cette  même  raison,  elle  est  souvent  liée  à 
l’hérédo-syphilis,  cette  cause  primordiale  de 
dystrophies  et  malformations. 

Da  pathogénie  est,  avouons-le,  inconnue. 

Sa  marche  circinée,  comme  dans  les  affections 
parasitaires,  fait  penser  à  une  origine  infectieuse. 
Da  parenté  avec  la  glossite  de  Fonto3mont  ne 
f  suffit  pas  pour  invoquer  l’action  du  streptocoque. 
Plus  intéressante,  à  ce  point  de  vue,  est  l’étude  de 
Chamba,  qui,  dans  l’épidémie  de  Sainte-Foy, 
près  de  Dyon,  a  observé  sur  23  cas  de  glossite 
exfoliatrice  marginée  à  forme  épidémique,  quinze 
fois  la  coïncidence  d’une  perlèche  qui  toujours 
succéda  aux  manifestations  linguales.  Or,  la 
plupart  des  auteurs  rapportent  actuellement 
la  perlèche  à  une  streptococcie  commissurale. 
Mais  le  streptocoque  ne  peut  pas  être  isolé  d’une 
façon  habituelle  dans  la  langue  géographique,  et 
la  question  reste  en  suspens. 

Dévy-Franckel  et  Juster  ont  invoqué  une  ori¬ 
gine  endocrino-sympathique  de  l’affection.  Pour 
eux,  la  conception  de  la  glossite  marginée,  trouble 
vaso-moteur,  est  seule  capable  d’expliquer  l’allure 
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si  curieuse  de  cette  affection  aberrante,  l’absence 
de  toute  lésion  dermique  ou  épithéliale,  les  rap¬ 
ports  avec  le  jeune  âge  (époque  d’évolution  du 
thymus)  et  la  vie  génitale  de  la  femme.  Ils  admet¬ 
tent  que  la  syphilis  peut  être  en  cause  dans  la 
mesure  où  elle  frappe  le  système  endocrino- 
sympathique.  A  côté  d’elle,  il  y  aurait  place  pour 
d’autres  processus,  infectieux  ou  non,  pouvant 
retentir  sur  l’un  des  deux  termes  du  système. 

Dans  la  pathogénie,  nous  retiendrons  donc 
actuellement  le  rôle  : 

1°  Des  malformations  linguales  (langue  plica¬ 
turée  ou  scrotale)  souvent  liées  à  l’hérédo- 
syphilis  ; 

2°  Du  déséquilibre  endocrino-sympathique,  sou¬ 
vent  d’origine  syphilitique  ; 

3°  D’une  infection  atténuée,  lente,  peut-être 
streptococcique. 

Actuellement,  aucun  auteur  n’admet  plus  l’ori¬ 
gine  syphilitique  pure  autrefois  soutenue  par 
Parrot. 

Traitement.  —  Quoique  la  glossite  exfolia- 
trice  marginée  soit  une  affection  chronique  et 
d’une  extrême  bénignité,  il  ne  faut  pas  s’en 
désintéresser.  Il  faudra,  pour  essayer  un  traite¬ 
ment  étiologique,  rechercher  si  le  malade  ne  pré¬ 
sente  pas  des  troubles  digestifs,  ou  des  troubles 
endocrino-sympathiques  justiciables  de  l’opo¬ 
thérapie.  D’hérédo-syphilis  sera  recherchée  par 
l’enquête  clinique  et  sérologique  et  traitée  comme 
il  convient  (remarquer  le  nez-  en  selle  caractéris¬ 
tique  de  la  fillette  de  la  figure  2). 

De  traitement  local  vise  l’origine  infectieuse 
si  probable  de  la  glossite  exfoliatrice.  Des  foyers 
d’infection  sont  difficiles  à  atteindre  dans  les 
profonds  replis  d’une  langue  scrotale.  Mais  il 
faut  insister  sur  l’importance  des  soins  dentaires  ; 
le  rôle  des  mauvaises  dents  semble  démontré 
par  la  prédominance  des  lésions  sur  les  bords  de 
la  langue  ;  il  est  donc  indispensable  de  savonner 
les  dents  plusieurs  fois  par  jour,  et  de  traiter  les 
,  dents  cariées  et  les  chicots.  Des  dentiers  également 
ont  un  rôle  pathogénique  important  ;  trop  souvent 
les  malades  les  conservent  nuit  et  jour,  alors  qu’ils 
devraient  être  brossés  après  chaque  repas  et 
placés  la  nuit  dans  de  l'eau  légèrement  antisep- 
tisée. 

En  plus  de  ces  indications  spéciales,  le  malade 
fera  fréquemment  des  bains  de  bouche  tièdes 
avec  une  solution  de  bicarbonate  ou  borate  de 
soude,  ou  mieux  d'eau  oxygénée  ou  néolée. 

Cependant  il  ne  faudra  pas  astreindre  les  sujets 
anxieux  ou  déprimés  à  un  traitement  trop  rigou¬ 
reux  qui  donnerait  un  élément  de  plus  à  leurs 
tendances  névropathiques. 


Le  diagnostic  de  thrombo-angéite  oblitérante  est  par¬ 
fois  difficile  à  faire.  Cn.\iu,ES  Dickson  (Brit.  med,  Journ., 

7  février  1925)  s’est  proposé  d’en  montrer  la  difficulté. 
Il  s’agit  d’un  homme  de  quatre-vingt-six  ans,  pêcheur, 
qui,  après  un  catarrhe  bronchique,  fut  pris  de  douleur 
subite  et  violente  dans  le  mollet  droit,  bientôt  suivie  d’un 
oedème  du  pied.  La  moitié  inférieure  de  la  jambe  était 
froide  et  la  marche  était  impossible.  Aucune  pulsation 
artérielle  ne  se  percevait  au-dessous  du  creux  poplité. 
On  enleva  un  ongle  incarné  au  gros  orteil;  un  repos  sévère 
fut  prescrit  ainsi  que  des  applications  quotidiennes  de 
sels  de  méthyle.  Peu  à  peu  l’œdème  diminua,  la  circula¬ 
tion  se  rétablit  et,  au  bout  de  deux  mois,  le  malade  recom¬ 
mençait  à  marcher.  Cinq  mois  et  demi  après  le  début  de 
l’attaque,  la  jambe  gauche  était  prise  de  la  même  manière, 
quoique  moins  gravement,  et  se  remit  aussi  bien. 

D.  T. 

Paralysie  générale  et  paludisme. 

Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  le  paludisme 
suscite  un  intérêt  toujours  croissant  et  les  expériences  se 
multiplient. 

Henry  A.  Bunker  et  George  H.  Kinby  {Journ.  of  the 
Americ,.  med.  Ass.,  21  février  1925)  publient  le  résultat 
de  leurs  tentatives.  Ils  ont  employé  l’inoculation  intra¬ 
veineuse,  qui  leur  semblait  provoquer  le  paludisme 
avec  plus  de  certitude  et  après  une  durée  d’incubation 
plus  courte.  Ils  n’ont  constaté  auctme  complication  sé¬ 
rieuse,  sauf  des  convulsions  qui  semblent  dues  plutôt  à  la 
paralysie  générale  qu’au  paludisme.  Sur  39  malades 
traités,  7  sont  morts  en  cours  de  traitement,  dont  3  à 
la  suite  de  convulsions,  14  sont  restés  à  peu  près  station¬ 
naires  ou  se  sont  aggravés,  18  se  sont  sensiblement  amé¬ 
liorés,  aussi  bien  du  point  de  vue  intelligence  et  mémoire, 
que  du  point  de  vue  physique.  Sur  la  difficulté  de  parole, 
le  traitement  ne  semble  pas  avoir  d’influence.  Par  contre, 
plusieurs  cas  d’ataxie  ont  été  complètement  guéris.  Les 
résultats  sérologiques  concordent  parfois  avec  les  résul¬ 
tats  cliniques,  mais  il  arrive  fréquemment  qu’ils  en  dif¬ 
fèrent,  une  amélioration  sérologique  concordant  avec  une 
aggravation  clinique  et  réciproquement.  Dn  résumé,  ce 
mode  de  traitement  a  une  valeur  incontestable. 

L.  Terris. 

Migraine  et  tachycardie  paroxystique, 

WiEUAM  A.  Thomas  et  Wii.ber  E.  Post  indiquent  la 
similitude  des  troubles  cardiaques  et  des  manifestations 
organiques  servapt  de  prodromes  aux  attaques  de  mi¬ 
graine  et  aux  attaques  vaso-motrices  {Journ.  of  Amer, 
med.  Ass.,  21  février  1925).  De  nombreuses  observations 
les  ont  amenés  à  voir  dans  la  tachycardie  paroxystique 
une  «migraine  cardiaque  »  ou  une  manifestation  cardiaque 
de  la  migraine.  De  même  que  la  migraine,  elle  est  souvent 
héréditaire  ou  familiale,  et  provoquée  par  les  mêmes 
causes  occasionnelles  (fatigue,  secousse,  émotion,  intoxi¬ 
cation,  etc.).  Les  prodromes  visuels  et  vaso-moteurs  se 
retrouvent  souvent,  quoique  atténués.  Généralement,  ce 
sont  des  malades  habitués  à  des  attaques  de  migraine, 
qui  ressentent  des  attaques  de  tachycardie,  à  la  place  de 
leur  migraine,  et  à  la  suite  de  symptômes  qui  leur  fai- 
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saient  prévoir  une  attaque  de  migraine  ;  la  thérapeutique 
est  la  même  :  repos,  vie  régulière,  au  grand  air  le  plus 
possible,  usage  de  sédatifs  et  d’alcalins;  dans  certains  cas, 
des  injections  intraveineuses  de  peptone  ont  amené  des 
cures  apparentes. 

E.  Tkkeis. 

Valeur  de  l’électrothérapie 
dans  le  goitre  exophtalmique. 

E’électrothérapie  dans  le  traitement  du  goitre  exophtal¬ 
mique,  autrefois  très  en  honneur,  tomba  dans  l’oubli, 
quand  elle  fut  détrônée,  en  1902,  par  la  radiothérapie. 
Yves  Hi';i,ie  (Pyogrès  médical,  9  mai  1925),  après  avoir 
rappelé  les  diverses  thérapeutiques  actuellement  mises 
en  œuvre  contre  cette  affection,  insiste  sur  les  bons  résul¬ 
tats  qu’il  a  obtenus  par  la  galvanisation  pure  chez 
30  basedovviens  ;  trois  séances  par  semaine  avec  une  mten- 
sité  ne  dépassant  pas  au  début  537  milliampères  pendant 
dix  minutes,  puis  montant  à  15  milliampères  pendant 
vingt  minutes  ;  — ■  après  vingt  séances,  repos  d’un  mois, 
puis  généralement  une  seconde  et  quelquefois  une  troi- 
.sième  série  pratiquées  dans  les  mêmes  conditions. 

En  moyenne,  on  peut  évaluer  à  huit  ou  dix  mois  la 
durée  du  traitement. 

Il  n’existe  pas  de  contre-indications  à  l’emploi  de  cette 
méthode.  E’action  du  courant  continu  se  manifeste  dès 
le  début  par  une  diminution  du  goitre  et  par  une  trans¬ 
formation  de  l’état  général.  . 

E’étude  des  30  cas  suivis  par  l’auteur  lui  a  donné 
44,4  p.  100  de  très  bous  résultats  ;  44,4  p.  100  de  bons 
résultats  ;  7,4  p.  100  d’assez  bons  résultats  et  3,8  p.  100 
d’échecs.  E  est  intéressant  de  constater  que,  parmi  ces 
malades,  10  avaient  été  traités  antérieurement  sans  succès 
par  les  rayons  X. 

E’électrothérapie  ne  mérite  donc  pas  l’oubli  dans  lequel 
elle  est  tombée  ;  elle  doit  être  mise  en  œuvre  avant 
tout  aixtre  traitement. 

P.  Beamoutier. 

Le  pseudo-tabes  arsènobenzolique. 

L’abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres  infé¬ 
rieurs  est  un  signe  précoce  de  tabes.  Tejut  syplfllitique 
dont  les  réflexes  achilléens  sont  abolis  doit  donc  être 
surveillé  et  traité  avec  un  zèle  particulier.  Mais  ce  trouble 
réflexe  n’est  pas  toujours  signe  d’une  atteinte  médullaire  ; 
il  peut  relever  d’une  névrite  éthylique,  j)ar  exemple  ; 
mais  il  peut  être  aussi  im  des  premiers  signes  d’une  névrite 
arsenicale  chez  un  sujet  soigné  par  des  injections  d’arsé- 
nobenzène  :  il  s’agit  alors  d’un  pseudo-tabes  arseno- 
benzénique. 

C’est  ce  que  montre  A.  SÉzary  [Semaine  des  hôpitaux 
de  Paris,  15  mai  1925).  Alors  que  Milian  pense  qu’eu  la 
circonstance  la  syphilis  est  en  cause,  Sézary  croit  au  con¬ 
traire  que  le  produit  injecté  peut  fort  bien  expliquer  les 
symptômes  constatés  :  la  meillei:re  des  preuves  invoqitée 
par  l’auteur  est  qu’im  sujet  atteint  d’im  pseudo-tabes 
ataxique  après  un  traitement  arsènobenzolique,  guérit 
ordinairement  après  cessation  de  l’intoxication. 

11  importe  de  bien  distinguer  ce  qui  est  tabes  de  ce  qui 
est  névrite  :  dans  le  premier  cas,  en  effet,  le  traitement 
arsenical,  loin  d’être  suspendu,  doit  être  intensifié  ; 
dans  le  second,  au  contraire,  si  l’on  veut  éviter  au  malade 
de  longs  mois  de  souffrance,  on  doit  le  cesser  et  le  rempla¬ 
cer  par  le  traitement  bismutliique. 

La  sensibilité  du  sujet,  la  dose  de  médicament  (injec¬ 


tions  rapprochées),  la  voie  utilisée  (hypodermique  et 
intramusculaire)  sont  autant  de  causes  qui  favorisent 
les  névrites  arsénobenzéniques.  Celles-ci,  d’ailleurs,  n’ont 
guère  été  signalées  que  par  des  auteurs  qui  ont  systé¬ 
matiquement  employé  une  voie  autre  que  la  voie  intra¬ 
veineuse.  L’élimination  urinaire  de  l’arsenic  est  en  effet 
beaucoup  plus  lente  après  les  injections  hypodermiques 
qu’après  les  injections  intraveineuses  ;  le  métal  se  fixe 
plus  fortement  sur  le  tissu  nerveux  à  la  suite  des  pre- 

Mais  qu’il  s’agisse  d’une  forme  discrète,  simulant  mi 
tabes  fruste,  ou  d’une  forme  généralisée,  en  imposant 
pour  un  tabes  ataxique,  il  faut  savoir  que  ce  n’est  là, 
dans  les  conditions  habituelles  du  traitement,  qu’une 
éventualité  tout  à  fait  exceptionnelle. 

r.  Bi.amoutier. 

A^ppopos  des  dégénépescences  de  la  copnée. 

A  côté  des  processus  inflammatoires  atteignant  la 
cornée,  on  sait  à  l’heure  actuelle  qu’il  existe  d’autres  lé¬ 
sions  classiquement  appelées  dystrophiques  et  qui,  dans 
leurs  caractères  cliniques  et  microscopicpies,  diffèrent 
profondément  des  autres  réactions  (D''  Esteüan  Adrogih':. 
Svmaua  mcdica,  décembre  1925)- 

Ces  dégénérescences  coriiéenncs,  dont  une  au  moins, 
le  cercle  sénile,  est  connue  de  tous,  présentent  comme  par¬ 
ticularité  :  une  absence  complète  de  phénomènes  inflam¬ 
matoires,  une  marche  progressive  très  lente,  mais  presque 
toujoursimpossibleà  arrêter, eteufin,  au  point  de  vue  ana¬ 
tomo-pathologique,  non  pas  une  infiltration  leuco¬ 
cytaire,  mais  bien  des  processus  dégénératifs  tels  que  la 
dégénérescence  graisseuse,  la  dégénérescence  calcaire, 
la  dégénérescence  hyaline.  La  plupart  de  ces  altérations 
sont  très  mystérieuses  dans  leur  étiologie  et  souvent  fami¬ 
liales  ;  presque  toujours  elles  sont  bilatérales.  Il  en  est 
ainsi  de  la  dégénérescence  eu  maille  ou  en  réseau,  décrite 
par  l’auteur.  Dans  tous  ces  cas,  l’examen  avec  l’éclairage 
à  fente  mode  Gullstrand  permet  une  localisation  exacte 
des  lésions  que  le  microscope  cornéeu  rend  particulière¬ 
ment  apparentes.  L’intérêt  de  ce  mode  d’éclairage  e,st 
de  pennettre  de  réaliser  dans  la  cornée  une  véritable  coupe 
optique  des  tissus  vivants.  Peut-être  l’étude  des  diffé¬ 
rents  terrains  et  des  grands  syndromes  morbides  permettra- 
t-elle  de  projeter  un  jour  un  peu  de  lumière  sur  ce  point 
encore  très  obscur  de  la  pathologie  oculaire. 

MÉRIGOT  DK  Treigny. 

Effet  du  suc  gastrique  humain  naturel  sur 
quelques  propriétés  du  bacille  de  Koch. 

A  la  suite  de  valables  expériences,  le  D'  Josfî  Vaedes 
Lambea  (Los  Progressas  delà  Clinica,  décembre  1925) 
arrive  aux  conclusions  suivantes  :  le  bacille  de  Koch  au¬ 
quel  l’auteur  s’est  adressé  a  conservé  son  acido-résis¬ 
tance  et  sa  morphologie  après  un  mois  de  séjour  dans  un 
suc  gastrique  humain  normal  placé  à  la  températiure 
coiustante  de  38  degrés.  Mais,  fait  très  intéressant,  ce  même 
bacille  dans  le  même  suc  gastrique  avait  perdu  son  pou¬ 
voir  pathogène  au  bout  de  douze  heures  d’action;  par 
contre,  au  bout  de  cinq  heures,  le  bacille  restait  virulent. 
L’auteur  a  observé  encore  qu’une  digestion  de  quarante- 
huit  heures  n’a  pas  suffi  à  priver  le  bacille  de  certaines 
propriétés  antigènes  qu’il  a  été  facile  de  mettre  en  évi¬ 
dence, 
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Bronchites  amibiennes. 

La  bronchite  amibienne  pure,  sans  abcès  du  poumon 
et  du  foie,  a  été  décrite  récemment  par  Petzetakis. 
MM.  Charges  Massias  et  LE-H-ung-Kong,  de  l’Institut 
Pasteur  de  Saigon,  rapportent  un  cas  de  bronchite  ami¬ 
bienne  dans  la  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médi¬ 
cales  de  Bordeaux,  du  13  juillet  1924.  Il  s'agissait  d’un 
Annamite  qui  se  plaint  d’une  toux  très  pénible,  presque 
Incessante,  et  de  fatigue  générale.  Plus  tard,  la  toux  de¬ 
vient  quinteuse  ;  il  y  a  du  tirage  sus-sternal  et  des  accès 
asthmatiformes,  l’expectoration  est  abondante,  glaireuse, 
visqueuse,  adhère  au  vase  et  elle  est  rose  saumoné. 
L’examen  radioscopique  montre  une  clarté  des  deux 
poumons.  Le  foie  est  normal,  la  rate  palpable.  L’examen 
des  crachats  à  plusieurs  jours  d’intervalle  et  après  homo¬ 
généisation  n’ont  jamais  montré  de  bacilles  tuberculeux. 
Par  contre,  on  trouve  de  nombreuses  amibes,  très  mobiles, 
à  larges  pseudopodes,  mesurant  15-25  jx.  L’ectoplaspe 
se  distingue  bien  de  l’endoplasme  ;  il  y  a  quelques  héma¬ 
ties  phagocytées. 

Après  traitement  à  l’émétine,  amélioration  et  finale¬ 
ment  guérison  des  quintes  de  toux,  en  même  temps 
qu’amélioration  de  l’état  du  malade  et  disparition  des 
amibes. 

Cette  observation  confirme  pleinement  les  recherches  de 
Petzetakis,  qui  a  décrit  sous  le  nom  de  broncho-amibiase 
la  bronchite  amibienne  simple  ou  avec  accès  d’asthme, 
très  souvent  hémoptoïque  et  exceptionnellement  une 
forme  broncho-pneumonique. 

Formes  filtrantes  du  bacille  tuberculeux. 

MM.  Pi  Areoing  et  A.  Dufoürt  {Société  de  biologie 
de  Lyon,  15  juin  1925)  ont  mis  en  évidence  dans  quatre 
cas  sur  cinq  de  tuberculose  infantile  (chancre  pulmonaire 
d’inoculation,  gomme  tuberculeuse,  granulie  pulmonaire, 
méningite  tuberculeuse)  des  formes  filtrantes  du  virus  tu¬ 
berculeux. 

Sous  cette  forme,  le  bacille  tuberculeux  n’engendre  pas 
de  lésions  viscérales  ■  apparentes,  ni  de  lésions  caséeuses 
locales  ou  ganglionnaires.  Il  a  donné  rme  infection  imique- 
ment  lymphatique,  suivant  rme  progression  régulière 
depuis  les  ganglions  de  la  région  inoculée  jusqu’aux  gan¬ 
glions  sous-maxillaires  pris  les  derniers  au  cas  d’inocula¬ 
tion  à  la  cuisse.  Les  bacilles  rencontrés  dans  le  système 
lymphatique  ont  les  caractères  morphologiques  et  la 
coloration  des  bacilles  tuberculeux  normaux . 

Les  auteurs  ont  échoué  dans  leurs  essais  de  filtration  en 
partant  de  trois  souches  de  bacilles  tuberculeux.  Ils 
ont  obtenu  un  résultat  positif  avec  xme  culture  sur  Petroff 
provenant  d’un  pus  de  gomme  tuberculeuse. 

P.  Beamoutier. 

Sur  la  syphilis  des  os  longs  observée  dans  la 
première  enfance. 

Envisagées  chez  le  nourrisson,  dans  les  deux  premières 
armées  de  la  vie,  les  manifestations  sur  les  os  longs  de  la 
syphilis  congénitale,  dite  précoce,  sont  fréquentes,  fort 
étendues,  polymorphes.  Souvent  l’examen  clinique  per¬ 
met  de  les  soupçonner  ou  d’en  affirmer  l’existence.  Mais 
l'application  à  cette  maladie  de  la  radiographie  a  permis 
de  préciser  la  physionomie  de  certaines  formes,  à  peine 
soupçonnées,  et  partant  d’établir  que  la  participation  du 
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système  osseux  est  pluâ  fréquente  qu’on  ne  l’admettait 
il  y  a  trente  ans. 

PÉHU  et  Mad.  Enseeme  {le  Journal  de  médecine  de 
Lyon,  5  novembre  et  5  décembre  1924)  divisent  la  syphi¬ 
lis  osseuse  du  nourrisson  en  quatre  formes  anatomiques  : 

1“  L’ostéochondrite  de  Parrot,  frappant  les  os  longs  et 
pouvant  y  causer  des  décollements,  des  disjonctions  ou 
des  fractures  se  produisant  surtout  sur  la  métaphyse  ; 

2“  Des  périostoses  ou  hyperostoses  ou  ostéophytes,  d’une 
intensité  jxlus  ou  moins  grande,  souvent  généralisés  à 
tout  im  os,  ou  même  atteignant  plusieurs  os  des  membres. 
On  observe,  en  général,  la  périostite  ossifiante  plus  tard 
que  l’ostéochondrite  :  tandis  que  celle-ci  est  reconnue 
dès  la  naissance  ou  dès  les  premières  semaines,  celle-là  est 
plutôt  l’apanage  de  la  période  qui  s’étend  de  deux  à  huit 
mois.  C’est  une  maladie  beaucoup  moins  grave,  com¬ 
portant  im  pronostic  moins  sévère  que  l’ostéochondrite  ; 

3“  Des  gommes,  d’ailleurs  peu  fréquentes  ; 

4“  Un  état  ostéomalacique  de  l’os,  avec  malléabilité  et 
fragilités  particulières  de  celui-ci,  entraînant  des  frac¬ 
tures  en  apparence  spontanées,  soit  pendant  la  vie  intra- 
utérine,  soit  après  la  naissance. 

Ces  formes  diverses  tiennent  sans  doute  à  des  actions 
d'intensité  variable  exercées  sur  le  tissu  osseux  (cartilage 
de  conjugaison,  moelle  ou  périoste)  par  le  spirochète,  au 
cours  de  la  septicémie  réalisée  dans  la  vie  intra-utérine  et 
continuée  à  ime  allure  variable  après  la  naissance. 

Pour  déceler  ces  variétés  patentes  ou  latentes  de  la 
syphilis  des  os  longs  chez  le  nourrisson,  la  radiographie 
possède  une  valeur  de  premier  ordre  et  mérite  de  prendre 
place  à  côté  des  recherches  sérologiques  et  parasitolo- 
giques. 

L’article  de  Péhu  et  Enselme  contient  une  série  d'ob¬ 
servations  cliniques  relevées  sur  de  jeimes  enfants  atteints 
de  syphilis  avérée  pauci  ou  polyviscérale  et  qui  présen¬ 
taient  en  même  temps  des  altérations  osseuses,  localisées 
ou  étendues,  polymorphes,  souvent  révélées  seulement 
par  des  rcentgénogrammes. 

P.  Beamoutier. 


Teinture  d’iode  chloroformique. 

Tandis  que  l’iode  se  dissout  dans  l’alcool  en  donnant 
xme  solution  brxme,  il  se  dissout  dans  le  sulfure  de  car¬ 
bone,  le  benzène,  le  chloroforme,  en  donnant  des  solu¬ 
tions  violettes. 

Ces  solutions  violettes  n’ont  pas  sur  l’épiderme  l’ac¬ 
tion  nécrosante  que  possèdent  les  solutions  brimes  ;  aussi, 
en  1906,  Chassevant  avait-il  préconisé  la  teinture  d’iode 
chloroformique. 

Mais  l’iode  est  relativement  peu  soluble  dans  le  chloro¬ 
forme  ;  aussi  le  titre  demandé  par  les  médecins  qui 
prescrivent  cette  préparation  est-il  le  plus  souvent  trop 
élevé.  GimberT,  Maemy  et  Porrot  {Journal  de  pharmacie 
et  de  chimie,  1924,  n®  i.  p.  7)  ont  étudié  à  ce  propos  la 
solubilité  de  l’iode  dans  le  chloroforme  aux  différentes 
températures.  Ces  auteurs  conseillent  la  formule  suivante  : 

Iode .  I  gramme. 

Chloroforme .  75  grammes. 

On  aura  ainsi  une  teinture  d’iode  chloroformique 
stable  à  partir  de  la- température  de  o»  et  au-dessus. 

P.  BEAMOüTIBR. 


Le  Gérant:  J.-E.  BAILLIÈRE. 
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LE  SYNDROME  MÉCANIQUE 
DE  L’HYPOTENSION  PORTALE 

te  P'SURMONT 

La  veine  porte,  dont  le  rôle  physiologique  est  si 
considérable,  n’a  pas,  à  l’heure  actuelle,  dans  les 
])réoccupations  des  médecins,  l’importance  que  lui 
mérite  son  rôle  non  douteux  dans  une  série  d’états 
pathologiques,  ou  les  troubles  dé  son  débit  iirter- 
viennent  dans  la  genèse  et  l’explication  des  symp¬ 
tômes  morbides. 

Le  professeur  Gilbert  et  ses  élèves,  en  particu¬ 
lier  Garnier,  Lereboullet,  Villaret,  Chabrol,  pour 
ne  citer  que  ses  collaborateurs  les  plus  directs, 
ont,  dans  une  série  de  travaux  qui  sont  devenus 
classiques,  apporté  des  précisions  nouvelles  à 
l’anatomie  normale  et  pathologique  du  système 
porte  et  de  ses  racines  ;  ils  ont  montré  que  la 
physiologie  normale  et  pathologique  de  ce  grand 
arbre  vasculaire  devait  être  scrutée  de  plus  près  ; 
que  les  troubles  de  la  circulation  portale  sont  sus¬ 
ceptibles  de  retentir,  en  amont  et  en  aval  du  foie, 
dans  une  série  d’organes  ou  appareils  où  leur 
rôle  n!était  pas  suffisamment  mis  en  lumière  avant 
eux  ;  enfin  ils  ont  établi  dans  un  tableau  magis¬ 
tral,  connu  en  théorie  de  tous  les  pathologistes, 
mais  encore  insuffisamment  familier  en  pratique 
à  un  certain  nombre  de  cliniciens,  l'exposé  sympto¬ 
matique  complet  de  l’hypertension  portale,  de  ses 
formes  et  de  ses  retentissements.  Nous  savons, 
grâce  à  eux,  que  les  maladies  du  foie  qui  agissent 
sur  l’ensemble  des  branches  de  la  veine  porte 
réalisent,  d’une  façon  progressive  et  parfaite, 
chez  l’homme,  une  écluse  de  plus  en  plus  fermée 
que  l’expérimentation  est  incapable  de  produire 
de  façon  aussi  complète. 

Pour  moi,  formé  à  l’école  du  grand  observateur 
qu’est  le  professeur  Gilbert,  et  profondément 
pénétré  de  la  justesse  de  ses  vues,  j’ai  été  depuis 
longtemps  frappé  de  l’attention  insuffisante 
apportée  par  les  médecins  aux  troubles  de  la 
circulation  portale,  dans  une  série  d’états  patho¬ 
logiques  où  sont  primitivement  intéressées  non 
plus  ses  branches,  mais  ses  racines  ;  c’est  pourquoi 
je  crois  devoir  signaler  aujourd’hui,  au  public 
médical  l’intérêt  de  l’hypotension  portale,  et  plus 
particulièrement  son  rôle  dans  la  pathologie  du 
tube  digestif  (i). 

Définition.  —  Par  hypotension  portale  et  par 
opposition  à  l’hypertension,  j’entends  désigner  le 

(i)  Voy.  H.  Surmont, 'I<e  syndrome  mécanique  de  l’hypo¬ 
tension  portale  (Académie  a'e  médecine,  séance  du  12  janvier 
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syndrome  caractérisé,  au  point  de  vue  mécanique 
par  la  diminution  de  la  quantité  et,  par  suite,  de 
la  tension  du  sang  contenu  dans  le  tronc  de  cette 
veine,  phénomène  pouvant  être  réalisé  par  une 
série  de  mécanismes  cliniques  ou  expérimentaux 
dont  je  rappellerai  les  principaux  jrlus  loin.  Je  ne 
m’attarderai  pas  à  discuter  la  valeur  •  de  cette 
dénomination,  elle  est  comprise  de  tous  dams 
l’acception  que  je  lui  donne.  Je  tiens  à  noter  de 
suite  que  je  n’entends  pas  réduire  à  des  troubles 
purement  mécaniques  les  phénomènes  observés 
dans  ces  conditions  ;  mais  je  laisse  ici  de  côté, 
et  cela  de  propos  délibéré,  les  phénomènes  toxiques 
que  l’hypotension  portale  crée,  du  fait  des  insuf¬ 
fisances  d’apport  alimentaire,  des  troubles'  de 
digestion  et  d’assimilation,  des  phénomènes 
d’auto-intoxication  et  des  infections  microbiennes 
qui  en  sont  l’accompagnement  obligé. 

Quelle  que  soit  L’importance  de  tous  ces  facteurs 
que  je  ne  méconnais  pas,  il  n’en  est  pas  moins 
évident  que  le  trouble  mécanique  est  le  premier 
en  date,  qu’il  conditionne  les  autres  et  qu’il  mérite  de 
donner  son  nom  à  l’ensemble  du  syndrome. 

Diverses  formes  anatomo-cliniques.  —  De 
même  que  l’hypertension  totale  peut  être  réalisée 
expérimentalement  par  la  ligature  du  tronc  porte 
et  de  ses  grosses  branches  et  cliniquement  par  la 
pyléphlébite  oblitérante,  de  même  l'hypotension 
aiguë  expérimentale  peut  être  obtenue  par 
la  ligature  du  pylore  qui,  en  supprimant  l’absorp¬ 
tion  intestinale,  tarit  les  plus  importantes  des 
sources  où  s’alimente  la  veine.  La  mort  rapide  qui 
survient  dans  ces  conditions  est  attribuée  par 
Roger  et  Garnier  aux  phénomènes  toxiques  qui 
en  sont  la  conséquence.  Quant  à  l’hypotension 
clinique  aiguë,  elle  est  réalisée  dans  les  affections 
qui  s’accompagnent  de  vomissements  incoercibles, 
vomis.sements  dits  incoercibles  de  la  grossesse,  vo¬ 
missements  post-anesthésiqués,  crises  gastriques 
'  du  tabes,  etc.,  ou  de  diarrhée  cholériforme  :  enté¬ 
rites  aiguës  de  diverses  natures,  paroxysmes  aigus 
desdiarrhéesebroniques, dysenteries  à  protozoaires 
ou  à  bacilles,  etc.  Que  le  facteur  toxique  soit  dans 
ces  cas  d’une  importance  considérable,  nul  n  en 
doute,  mais  le  facteur  mécanique  ne  peut  être  mé¬ 
connu  des  médecins  qui  assistent  à  de  véritables 
résurrections  par  la  réhydratation  de  l’organisme  ; 
or,  quel  est  le  facteur  qui  est  à  la  base  delà  déshy¬ 
dratation,  sinon  l’absence  d’absorption  intestinale 
avec  sa  conséquence  forcée,  l’hypotension  portale? 

Quel  que  soit  l’intérêt  des  hypotensions  aiguës, 
celles  que  l’on  observe  le  plus  souvent  en  climque 
humaine  sont  chroniques,  et  c’est  chez  elles  que  l’on 
peut  le  mieux  étudier  les  diverses  modalités  ana- 
tomo  cliniques  du  syndrome.  L'expérimentation 
K»  n 
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les  reproduit  mal  jusqu’ici,  et  n’a  pas,  pour  l’étude 
du  syndrome,  la  valeur  de  l’observation  clinique  ; 
il  eû  est  de  même,  00  le  sait,  pour  l’hypertension 
porfale  chronique  qpi  s’observe,  beaucoup  mieux 
que  chez  lesanimaux,dansles  affections  chroniques 
du  foie,  en  particulier  dans  les  cirrhoses  veineuses. 

Vhypotension  portale  chronique  peut  être 
■patente  :  il  suffit  alors  d’y  penser  pour  la  voir  avec 
son  cortège  symjjtomatique  caractéristique  ;  elle 
peut  être  latente,  surtout  à  ses  débuts:  il  faut  alors 
la  chercher  pour  la  trouver  et  savoir,  par  la  mise 
en  œuvre  des  sjrmptômes  provoqués,  apporter  la 
démonstration  de  son  existence.  Elle  peut  être 
par  exemple  dans  des  cas  de  rétrécisse- 
ment  du  cardia  ou  de  rétrécissement  très  serré 
du  pylore  ;  elle  peut  être  iniefmittetite  et  alors  le 
plus  fréquemmeüt  ortlutstatique  :  les  cas  de  spasme 
ou  de  rétrécissement  incomplet  du  pylore  sont 
ceux  qui  réalisent  le  plus  souvent  cette  dernière 
forme. 

Étiologie,  —  Avant  de  passer  à  la  description 
séparée  des  di-vexs  signes  auxquels  le  clinicien 
reconnaîtra  l'hypotension  portale,  il  est  bon  de 
signaler  d'abord  les  conditions  étiologiques  dans 
lesquelles  il  la  rencontrera.  Ce  sont  naturellement 
celles  qui  mettent  le.s  racines  portales  dans  l’im¬ 
possibilité  de  s’alimenter  en  puisant  dans  les 
domaines  de  la  splénique,  de  la  grande  et  de  la 
petite  mésaraïque,  les  liquides  .qu’elles  doivent 
transporter  au  foie. 

Ea  diminution  de  l’alimentation  et  des  boissons 
et  plü-s  encore  leur  suppression,  quelle  qu’en  soit 
l’origine,  èii  raréfiant  plus  ou  moins  complètement 
l’apport  gastro-intestinal,  tarit  dans  la  même  pro¬ 
portion  les  sources  oü  puisent  les  racines  portale.s. 
Ee  syndrome  mécanique  de  l'hypotension  portale 
se  trouve  donc  au  grand  complet  dans  le  syndrome 
mécanique  de  l'inanition  :  que  celle-ci  soit  voulue, 
grève  de  la  faim  des  prisonniers,  refus  de  ralimen- 
tation  des  véSaniques  ;  qu’elle  soit  d’un  méca¬ 
nisme  mental  qui  prête  à  discussion,  comme  l’ano¬ 
rexie  nerveuse  grave  des  hystériques,  des  émotifs 
anxieux,  des  neurasthéniques  ;  qu’elle  soit  indi¬ 
recte,  comme  dans  toutes  les  maladies  graves  chro¬ 
niques;  qu'elle  soit  directe,  comme  dans  les  affec-  ' 
tions  de  la  partie  sus-cardiaque  du  tube  digestif, 
affections  que  la  clinique  montre  le  plus  fréquem¬ 
ment  à  la  base  du  syndrome  étudié  ici. 

Dans  ces  diverses  circonstances  étiologiques,  le 
syndrome  e.st  total,  c'est-à-dire  que  la  raréfaction 
dcis  liquides  s’étend  au  domaine  des  trois  racines 
de  la  veine  porte.  Il  est  pim  ou  moins  complet 
selon  que  la  nature  ou  la  durée  du  trouble  initial 
mettent  uu  qbstade  plus  oïl,  moins  complet  à 
rintfoduçtioo  des  liquides  dans  le  tube  gastro- 
intestinal.  II  u’y  a  pas  lieu  d’y  insister  ici. 
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Dans  les  rétrécissements  dits  médiogastriques^ 
qu’ils  soient  dus  à  l’ulcère,  au  cancer  ou  à  la  syphi- 
li.s,  le  syndrome  est  total,  comme  dans  les  rétrécis¬ 
sements  du  cardia,  ou  subotal,  comme  dans  les  ré¬ 
trécissements  du  pjdore,  suivant  le  siège  exact 
de  la  lésion. 

Dans  les  rétrécissements  du  pylore  quelle  qu’en, 
soit  la  nature,  le  syndrome  peut  être  dit  subtotal,. 
car  la  quantité  de  liquide  que  les  veines  gas¬ 
triques  jreuvent  drainer  dans  l’estomac  est  peu 
importante,  comme  chacun  sait;  déplus,  comme 
la  veine  grande  mésaraïque  représente  la  voie 
d’absorption  physiologiquement  la  plus  active  des¬ 
racines  portes,  le  fait  que  son  territoire  est  plus 
ou  moins  à  sec  suffit  à  expliquer  que,  dans  l’en¬ 
semble,  les  phénomènes  observés  chez  les  rétrécis 
du  pylore  se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  obser¬ 
vés  dans  les  sténoses  plus  élevées.  Nous  inscrirons- 
donc  toutes  les  affections  sténosantes  du  pylore  à. 
l’étiologie  de  l’hypotension  portale. 

.  Ea  part  de  l'hypotension  portale  dans  les  troubles 
liés  aux  lésions  du  duodénum  n’est  pas  bien  élu¬ 
cidée  jusqu’ici.  Ea  prédominance  des  troubles 
toxiques  dans  les  rétrécissements  ou  obstructions- 
des  partie-s  hautes  du  grêle  est  bien  connue  des  cli¬ 
niciens  et  tellement  marquée  que  le  facteur  méca¬ 
nique  passe  ici  le  plus  souvent  au  second  plan  ;; 
toutefois  la  question  se  pose  de  l’évaluation  de  la 
part  qui  revient  à  l’insuffisance  de  l’absorption 
intestinale  des  liquides  dans  l’amaigrissement  s£ 
marqué  des  sujets  atteints  de  lésions  duodénales 
on  périduodénales  chroniques  et  dans  leur  consti¬ 
pation  habituellement  si  rebelle  à  la  thérapeu¬ 
tique,  ceci  dit  sans  méconnaître  les  complications 
diarrhéiques  sur  lesquelles  Pierre  Duval  et  Jean- 
Charles  Roux  ont-  appelé  l'attention.  Cette  ques¬ 
tion  n’est  pas  théorique,  mais  d’intérêt  pratique. 

Ea  rapidité  et  la  facilité,  avec  lesquelles  les 
veines  mésaraïques  absorbent  expliquent  facile¬ 
ment  pourquoi  le  syndrome  d’hypotension  por¬ 
tale  n’apparaît  guère  dans  les  lésions  du  grêle, 
pour  peu  qu’elles  soient  à  quelque  distance  du 
pylore.  Ees  physiologistes  et  les  chirurgiens  con¬ 
temporains  nous  ont  amplement  montré  que  la  vie 
est  possible  avec  un  intestin  dont  la  longueur 
réduite  aurait  surpris  nos  devanciers.  Ea  suppres¬ 
sion  d’une  grande  étendue  des  racines  mésa¬ 
raïques  supérieures  est  donc  compatible  avec  une 
existence  presque  normale.  Il  en  est  de  même  de 
la  suppression  des  racines  de  la  inésenténque 
inférieure,  comme  le  prouvent  les  succès  obtenus 
I^ar  les  chirurgiens  lors  des  colectomies  totales  ou 
même  des  iléo-sygmoïdostoinies.  Toutefois,  l’avi¬ 
dité  mésentérique  supérieure  que  nous  mettrons 
eu  évidence  plus  loin,  et  l’avidité  colique,  par  le 
ait  même  de  leur  existence,  mettent  en  umière 
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un  syndrome  latent  d’hypotension  mésentérique 
supérieure  ou  mésentérique  inférieure,  dont  le  clini¬ 
cien  a  intérêt  à  ne  pas  oublier  l’existence  ;  on  peut 
dire  que  dans  les  sténoses  intestinales,  quel  que 
soit  leur  siège,  il  y  a  hypotension  dans  la  zone 
portale  sous-jacente  à  l’obstacle,  mais  cette  hypo¬ 
tension  est  partielle  et  peu  apparente  spontané¬ 
ment  ;  par  contre,  des  symptômes  provoqués 
peuvent  la  mettre  aisément  en  évidence  et  le  thé¬ 
rapeute  a  gros  intérêt  à  ne  pas  sous-estimer  sa 
valeur. 

Symptomatologie.—  Le  syndrome  mécanique 
de  l’hypotension  portale  se  traduit  par  des  symp¬ 
tômes  qui,  les  uns  sont  locaux,  c’est-à-dire  abdo¬ 
minaux,  les  autres  se  révèlent  à  distance.  Il  reste 
entendu  que  nous  ne  parlons  ici  que  des  troubles 
mécaniques  et  que  nous  laissons  de  côté  les 
troubles  toxiques  qui  en  sont  la  conséquence, 
soit  au  niveau  du  foie  et  des  autres  organes  abdo¬ 
minaux,  soit  au  niveau  du  reste  de  l’économie. 

On  ne  sera  pas  surpris  de  noter  qu’en  aval  du 
foie  les  troubles  mécaniques  soient  dans  l’hypo¬ 
tension  portale  les  mêmes  que  dans  l’hyperten¬ 
sion,  si  l’on  veut  bien  réfléchir  que  l’alimentation 
des  canaux  sus-hépatiques  est  compromise  aussi 
bien  par  un  barrage  au  niveau  des  branches  ou  du 
tronc  porte  que  par  l’assèchement  du  territoire 
que  drainent  les  racines.  On  retrouvera  donc  chez 
les  malades  que  nous  envisageons  ici  les  symp¬ 
tômes  circulatoires  et  rénaux  que  le  professeur 
Gilbert  et  ses  élèves  ont  groupéssous  \ç.Txomà.’ hypo¬ 
tension  ou  hypophléborrhée  sus-hépatique,  petitesse 
du  cœur  qui  s’adapte  au  volume  diminué  du  sang 
qu’il  reçoit  des  veines  sus-hépatiques  (professeur 
Carnot),  petitesse  du  pouls  et  hypotension  arté¬ 
rielle,  augmentation  du  nombre  des  battements 
du  cœur  et  des  pulsations  artérielles,  oligurie, 
albuminurie  quelquefois,  sécheresse  de  la  peau  et 
des  muqueuses,  et  pour  une  part  amaigrissement 
par  déshydratation  générale  de  l’économie 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  ces  signes  pour 
lesquels  nous  n’avons  rien  à  ajouter  aux  données 
classiques.  Qu’il  nous  soit  permis  toutefois  d’appe¬ 
ler  l’attention  sur  quelques  faits  qui  démontrent 
le  rôle  de  l’hypotension  portale  dans  l’amaigrisse¬ 
ment  de  ces  malades.  Les  hypotendus  portaux 
sont  en  effet  des  amaigris,  etl’amaigrissement  pré¬ 
sente  chez  eux  tous  les  degrés  jusqu’aux  limites 
les  plus  extrêmes.  C’est  un  amaigrissement  total, 
à  l’inverse  de  celui  de  l’hypertension  portale,  où 
l’amaigrissement  de  la  partie  sous-diaphragma¬ 
tique  du  corps  est  masqué  par  l’œdème  des 
membres  inférieurs  et  l’ascite.  C’est  un  amaigris¬ 
sement  très  accusé  qui  s’accompagne  de  toute  tme 
série  de  signes  qui  mettent  en  valeur  le  rôle  de  la 


déshydratation  de  l’économie  dans  sa  produc¬ 
tion.  Ce  sont  la  sécheresse  de  la  peau  par  suite  de 
la  diminution  de  la  sécrétion  sudoripare  et  de  la 
sécrétion  sébacée,  d’où  résulte  en  même  temps 
l’état  squameux  de  la  peau,  son  aspect  sale  et 
vieilli  ;  la  sécheresse  des  muqueuses  apparentes, 
particulièrement  celles  de  la  bouche  et  de  la  langue; 
la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire  et  urinaire 
par  lesquelles  on  est  autorisé  à  juger  de  celle  des 
sécrétions  gastrique,  hépatique,  pancréatique  et 
intestinale.  Que  cet  amaigrissement  soit  sur¬ 
tout  le  fait  de  la  déshydratation,  c’est-à-dire 
de  l’absence  d’absorption  portale,  peut  être  mis  en 
lumière  soit  par  la  démonstration  de  l’avidité 
colique  et  la  transformation  du  malade  par  l’uti¬ 
lisation  de  celle-ci  dans  un  but  thérapeutique 
(vo}^  plus  loin,  fig.  3  et  4),  soit  par  la  démonstration 
de  l’avidité  grêle  à  laquelle  on  songe  moins  et  qui 
est  aussi  manifeste  (voy.  plus  loin,  fig.  i  et  2). 

Il  est  bien  entendu  que  les  avidités  grêle  et 
colique  coexistent  chez  le  même  malade  en  cas 
d’hypotension  totale  ou  subtotale.  Nous  aurons 
l’occasion  de  revenir  sur  ces  faits  plus  loin. 

Au  niveau  du  foie,  l’hypotension  portale  se  tra¬ 
duit  par  la  diminution  de  volume  de  l’organe  qui, 
chez  l’adulte,  peut  ne  plus  donner  que  8  centimètres 
de  matité  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite.  On  sait 
qu’ Albert  Mathieu  et  Jean-Charles  Roux  ont  de¬ 
puis  longtemps  appelé  l’attention  sur  la  haute  va¬ 
leur  clinique  de  la  diminution  du  volume  du  foie 
dans  l’inanition.  Ce  fait  capital  s’explique,  non  seu¬ 
lement  par  la  diminution  de  l’apport  de  graisse  et 
de  glycogène,  mais  encore  par  la  diminution  de 
l’apport  d’eau  ;  on  peut  le  démontrer  d’une  part 
par  la  constatation  clinique,  aisée  à  faire,  que  le 
volume  de  l’organe  hépatique  diminue  moins 
chez  les  inanitiés  qui  continuent  à  boire,  fût-ce  de 
l’eau  non  sucrée,  d’autre  part  par  la  mensuration 
clinique  soignée  dü  foie  d’un  hypotendu,  après  une 
cure  de  quarante-huit  heures  de  réabsorption 
portale,  par  exemple  par  le  goutte  à  goutte  glycosé. 
On  voit  alors  communément  la  matité  hépatique 
augmenter  de  deux  centimètres,  fait  qui  nous 
paraît  s’expliquer  surtout  par  la  réplétion  rapide 
des  mailles  du  réseau  vasculaire  du  foie.  Chez  les 
cardiaques  atteints  d’hypertension  sus-hépatique, 
le  foie  peut  faire  l’accordéon,  par  suite  de  la 
déplétion  rapide  des  capillaires  encombrés  (pur¬ 
gatifs  drastiques  par  exemple)  ;  par  le  mécanisme 
inverse  de  la  réplétion  thérapeutique  rapide  des 
capillaires  vidés,  le  même  phénomène  physique 
est  reproduit  aisément. 

En  amont  du  foie  s’observent  les  plus  t5q)iques 
des  symptômes  qui  constituent  le  syndrome  d’hy¬ 
potension  portale.  Un  certain  nombre  d’entre  eux 
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demandent  à  être  provoqués  par  le  clinicien,  ils 
n'en  ont  que  plus  de  valeur  pour  lui  ;  d’autres  se 
présentent  à  son  observation  spontanée  qui  ont 
été  jusqu’ici  trop  laissés  dans  l’ombre  :  parmi  les 
uns  et  les  autres,  et  par  contraste  avec  ceux  que 
l’on  trouve  dans  l’hypertension  portale,  certains 
doivent  être  cherchés,  qui  sont  significatifs  par 
leur  négativité  même.  Nous  décrirons  successi¬ 
vement  les  symptômes  spontanés  et  les  symptômes 
P  rovoqués. 

Symptômes  spontanés.  —  ’L,’ amaigrissement, 
nous  l’avons  signalé  plus  haut  déjà,  est  total  et 
atteint  souvent  les  degrés  les  plus  extrêmes. 

U aspect  de  l’abdomen  à  lui  seul  est  déjà  carac¬ 
téristique  de  la  vacuité  de  la  veine  porte  et  de  ses 
racines  ;  au  lieu  du  ventre  ballonné  ou  ascitique 
des  h5q)ertendus,  les  hypotendus  portaux  ont  le 
ventre  asséché,  vide  d’air  et  de  liquide.  C’est  chez 
eux  qu’on  trouve  les  types  les  plus  achevés  du 
ventre  en  bateau.  Suspendue  aux  reliefs  qui  la 
soutiennent,  en  haut  aux  rebords  chondro-cos- 
taux,  sur  les  côtés  aux  épines  iliaques  antéro- 
supérieures,  en  bas  à  la  crête  pubienne,  la  paroi 
abdominale  forme  une  cuvette  ovalaire  dont  la 
partie  supérieure  est  soulevée  comme  i^ar  un  dou 
par  l’appendice  xrphoïde,  surtout  dans  les  cas  où 
celui-ci  pointe  en  avant,  dont  le  fond  s’est  affaissé 
jusqu’à  la  colonne  vertébrale,  à  peine  soulevé  par 
les  saillies  longitudinales  que  forment  de  chaque 
côté  de  la  ligne  blanche  les  grands  droits  eux- 
mêmes  amaigris,  dont  la  profondeur  dans  le  décu¬ 
bitus  dorsal  se  mesure  aisément  en  vue  oblique 
par  la  hauteur  du  surplomb  des  crêtes  iliaques, 
profondeur  assez  accusée  pour  que,  chez  certains 
sujets,  et  malgré  la  vacuité  du  système  vasculaire, 
on  voie  au-dessus  de  l’ombilic  l’aorte  abdominale 
soulever  la  paroi  à  chacun  de  ses  battements. 
Met-on  le  malade  debout,  la  rétraction  du  ventre 
semble  s’accuser  encore,  et  comme  .sur  le  squelette, 
la  cavité  thoracique  semble  beaucoup  plus  vaste 
que  le  ventre  vide  au-dessus  duquel  le  diaphragme 
étale  sa  coupole  et  les  côtes  leurs  arceaux  saillants. 

Cet  aspect  si  caractéristique  que  connaissent 
to\is  les  médecins  et  que  rappellent  les  photogra¬ 
phies  ci-dessous,  a  son  maximum  de  netteté  dans 
les  cas  d'hypotension  portale  totale  que  réalisent, 
à  l’état  aigu,  les  vomissements  et  les  diarrhées 
incoercibles,  à  l’état  chronique,  les  rétrécissements 
du  cardia  ;  il  est  masqué  en  partie,  dans  les  cas  de 
rétrécissement  du  pylore,  par  le  matélas  d’eau 
qne,  au-devant  d'un  ^rêle  vide,  un  estomac  en 
état  de  rétention  étale,  dans  la  région  sous- 
ombilicale  dans  la  station  verticale,  dans  la 
région  sus-ombilicale  souvent  lors  du  décobitus 
horizontal.  Que  l'estomac  soit  vidé  par  des  vomis¬ 
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sements  abondants  ou.  par  la  sonde,  et  l’aspect 
caractéristique  reparaît,  mais  pour  l’œil  averti 
l’inspection  du  ventre  est  suffisante  pour  appeler 
plus  particulièrement  l’attention,  ici  sur  le  pylore 
et  là  sur  le  cardia. 

A  l’état  normal,  la  cavité  abdominale  jirésente 
un  tonus  particulier  qui  est  important  à  noter  en 
clinique  ;  la  sensation  fournie  aux  mains  qui 
appuient  largement  et  en  même  temps  des  deux 
côtés  du  ventre,  pour  en  apprécier  la  résistance 
élastique,  est  faite  pour  une  part  de  la  poussée 
centrifuge  que  fournissent  les  intestins  distendus 
par  les  gaz  et  les  liquides  qu’ils  contiennent  et  que 
compriment  leurs  parois  musculaires,  pour  une 
autre  part  de  la  poussée  centripète  qui  totalise 
les  forces  réunies  de  l’élasticité,  de  la  tonicité  et 
des  contractions  de  la  paroi  musculo-aponévro- 
tique  du  ventre  (en  négligeant  ce  que  le  tissu 
sous-péritonéal  et  la  peau  peuvent  y  adjoindre  de 
résistance  élastique).  Ce  tonus  abdominal,  aussi 
intéressant  pour  le  gastro-entérologiste  que  le 
tonus  oculaire  pour  l’ophtalmologiste,  est,  on  le 
sait,  augmenté  dans  l’hypertension  portale  dès 
ses  débuts  ;  dans  l’hypotension  portale,  selon  le 
degré  qu’elle  atteint,  il  varie  de  la  diminution  à 
l’abolition  totale  ;  si  son  affaiblissement  peut 
n’être  perceptible,  au  début,  que  pour  une  main 
exercée,  bientôt,  il  est  manifeste  à  tous  et  sa  dispa¬ 
rition  finit  par  donner  à  la  main  la  sensation  de 
palper  à  travers  une  paroi  inerte  un  paquet  de 
linge  mouillé,  sensation  qui  est  classique  dans 
rh5q)0tension  aiguë  des  cholériques,  mais  tout 
aussi  nette  dans  l’hypotension  chronique  des  ano¬ 
rexies  nerveuses  ou  des  rétrécissements  du  cardia. 

’L,’ inspection  et  la  palpation  du  ventre  nous 
apportent  encore  quelques  signes  qui  ne  sont  pas 
négligeables  et  prennent  plus  d’i.ntérêt  encore  si 
nous  les  opposons  à  ceux  que  nous  trouvons  dans 
l’hypertension  portale.  I,a  peau  pâle,  décolorée, 
d’une  teinte  grisâtre  ou  jaunâtre  flétrie,  dépour¬ 
vue  de  saillies  veineuses,  est  totalement  diffé¬ 
rente  de  la  peau  tendue,  luisante,  amincie,  viola¬ 
cée;,  parsemée  de  vergetures  ou  de  veines  turges¬ 
centes  des  hypertendus  portaux  ;  elle  est  froide 
au  toucher,  flasque  ;  la  perte  de  son  élasticité 
laisse  les  doigts  qui  la  pincent  y  marquer  une 
empreinte  pâle  qui  ne  s’efface  que  lentement 
(Chauffard)  ;  la  disparition  de  la  graisse  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  donne-  l’impression  qu’elle 
se  détache  du  plan  musculo-aponévrotique  plus 
aisément  qu’à  l’état  normal. 

Uexamen  des  organes  abdominaux  donne  des 
renseignements  qui,  s’ajoutant  aux  précédents, 
mettent  le  clinicien  sur  la  voie  du  diagnostic  étio¬ 
logique,  il  n’y  a  pas  lieu  d’y  insister  ici. 
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Dans  les  cas  de  rétrécissement  de  la  région  car¬ 
diaque  ‘  V estomac  est  vide  et  difficile  à  délimiter, 
sauf  [par  la  phonendoscopie,  un  peu  trop  délaissée  ; 
il  se  montre  dilaté  par  atonie  primitive  chez  les 
inanitiés,  par  atonie  secondaire  chez  les  sujets 
atteints  de  rétrécissement  du  pylore. 

Uintestin  grêle  vide  et  affaissé  ne  donne  à  la 
main  qu’une  sensation  confuse  de  linge  mouiUé. 

De  gros  intestin,  au  contraire,  est  le  plus  sou¬ 
vent  accessible  à  la  palpation  sous  la  forme  de 
cordes  coliques  plus  ou  moins  étendues,  et,  par¬ 
fois,  la  constipation,  qui  est  de  règle  dans  l’hypo¬ 
tension  portale,  s’affirme  au  doigt  par  la  présence 
de  scyballes  caractéristiques. 

Il  y  a  gros  intérêt  à  examiner  l’a^îMS,  qu’on  trouve 
dépourvu  d’hémorroïdes,  ou,  si  le  malade  en  a 
présenté  antérieurement,  n’ayant  plus  qu’une 
couronne  d’hémorroïdes  flétries  et  vidées.  On 
voit  le  contraste  avec  l’hypertension  portale. 

On  le  sait  déjà,  le  foie  est  diminué  de  volume. 

Da  rate,  les  reins  n’apportent  pas  de  signes  au 
syndrome  physique,  à  moins  de  maladies  anté¬ 
rieures,  et  les  symptômes  extra-abdominaux  cir¬ 
culatoires,  sécrétoires  et  urinaires  relèvent,  ainsi 
que  nous  l’avons  déjà  dit,  de  l’hypophléborrhée 
sus-hépatique,  au  tableau  de  laquelle  nous  n’avons 
rien  à  ajouter  qui  n’ait  déjà  été  dit. 

Symptômes  provoqués.  —  Da  liste  des  symp¬ 
tômes  spontanés  de  l’hypotension  portale  est 
assez  longue,  on  le  voit,  et  leur  réunion  fait  un 
syndrome  assez  caractéristique  pour  mériter 
une  place  à  part  dans  les  préoccupations  du  cli¬ 
nicien.  Que  cette  place  à  part  soit  justifiée,  est 
encore  mieux  mis  en  lumière  par  la  recherche 
des  symptômes  provoqués  qui,  outre  leur  valeur 
symptomatique,  ont  l’intérêt  théorique  de  démon¬ 
trer  la  réalité  du  lien  pathogénique  qui  fait  un 
faisceau  solide  de  tous  ces  signes  isolés. 

Si  l’hypotension  portale  n’est  pas  une  vue  de 
l’esprit,  il  suffit,  en  effet,  pour  en  prouver  l’exis¬ 
tence,  de  montrer  la  réalité  de  l’assèchement  des 
racines  portâtes  dans  les  conditions  .anatomo¬ 
cliniques  que  nous  avons  énumérées  plus  haut. 

Or,  si  la  démonstration  est  difficile  i:)Our  la  racine 
splénique,  .parce  que,  à  son  niveau,  la  fonction 
d’absorption  portale  est  réduite  et  ne  dépasse 
pas  sensiblement  le  niveau  de  l’absorption  vei¬ 
neuse  dans  le  reste  de  l’économie,  il  n’eu  est 
plus  'de  même  au  niveau  des  racines  mésaraïques, 
où  la  démonstration  est  facile,  parce  qu’elles 
correspondent  aux  régions  du  tube  digestif  où  la 
fonction  d’absorption  est  à  son  maximmn. 

J’ai  proposé  le  terme  à.' avidité  pour  caracté¬ 
riser  la  faculté  d’absorption  des  liquides  lors¬ 
qu’elle  est  exagérée.  On  peut  démontrer  et 


décrire  séparément  une  avidité  grêle  ou  iiiésa- 
raïque  supérieure  et  une  avidité  colique  ou  niésa- 
raïque  inférieure. 

Avidité  grêle  (ou  mésaraïque  supérieure).  — 
On  sait  que  les  auteurs  décrivent  l’oligurie 
IJarmi  les  symptômes  des  rétrécissements  de  la 
partie  supérieure  du  tube  digestif.  Si  la  diminution 
de  l’urine  des  vingt-quatre  heures  est  un  fait 
exact  dans  les  rétrécissements  de  l'œsophage  et  du 
cardia,  il  n’en  n’est  pas  toujours  de  même  dans  le.= 
rétrécissements  du  pylore,  ainsi  que  je  l’ai  montr*. 
avec  Jean  Tiprez  (i).  Dans  ce  cas,  l’oligurie  diurne 
s’accompagne,  jusqu’à  une  période  avancée  de  la 
maladie,  de  nycturie  qui  .rétablit  l’équilibre,  de 
sorte  qu’au  total  l’élimination  urinaire  des 
vingt-quatre  heures  est  normale  ou  même  exagé¬ 
rée.  Cette  nycturie  est  possible,  parce  que  le  décu¬ 
bitus  dorsal  ou  latéral  droit  favorise  l’évacuation 
de  re.stomac,  et  permet  aux  racines  mésaraïques 
supérieures  de  vider  rapidement  les  régions  cor¬ 
respondantes  du  grêle.  Da  rapidité  de  cette  absorp¬ 
tion  peut  être  démontrée  aisément  chez  les  malades 
atteints  de  rétrécissement  du  pylore  par  deux 
épreuves  cliniques  simples  qui  prouvent  toutes  les 
deux  la  réalité  de  l’avidité  grêle,  l’une,  l’épreuve 
de  l’élimination  provoquée,  l’autre,  l’épreuve  des 
trois  bôcaux. 

1°  Épreuve  DE  e’éeimination  provoquée.  — 
Voici  comment  l’épreuve  de  l’élimination  provo¬ 
quée  est  pratiquée  dans  le  service. 

On  fait  d’abord  une  évacuation  de  l’estomac 
avec  l’appareil  de  Frémont,  par  aspiration  simple 
sans  introduction  d’eau,  et  on  demande  au  malade 
de  vider  sa  vessie. 

Ainsi  préparé,  le  malade  boit  de  quinze  en 
quinze  miimtes  trois  verres  d’eau  de  200  centi¬ 
mètres  cubes,  soit  par  exemple  à  6  h.  30,  à  6  h.  45 
et  à  7  heures  ;  on  recueille  les  urines  à  8  heures, 
9  heures  et  10  heures.  A  cause  de  la  nature  de  la 
maladie  étudiée,  on  prolonge  la  récolte  une  heure 
de  plus  que  ne  le  fait  Cottet  dans  l’épreuve  de  la 
diurèse  provoquée  dont  il  a  formulé  les  règles  avec 
le  professeur  \^aquez.  De  premier  jour  de  l’épreuve 
le  sujet  se  lève,  il  reste  assis  ou  va  et  vient  à  son 
gré  dans  la  salle;  le  deuxième  jour  le  malade  reste 
couché  à  son  gré  sur  le  côté  droit  ou  le  dos,  ou  mi- 
partie  sur  le  dos,  mi-partie  sur  le  côté  droit. 

De  tableau  suivant  indique  les  résultats  obtenus 
dans  13  observations  de  rétrécissements  du 
pylore.  Dans  tous  les  cas,  la  vérification  diagnos¬ 
tique  a  été  faite  par  l’opération. 

2°'D’épreuve  des  trois  bocaux,  plussimplement 

(i)  H.  SuRMONxet  Jean  Tiprez,  Des  éliminations  urinaires 
dans  les  sténoses  pyloriques  (Archives  des  maladies  de  l’appareil 
digestil,  t.  XIII,  n»  8,  oct.’  1923,  p.  ?3i). 
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encore  que  l’épreuve  de  l’éliinination  provoquée, 
est  susceptible  de  mettre  en  valeur  l’avidité 
grêle  (i). 

Prenons  un  malade  atteint  d’byiiotension  por- 


en  clair,  malades  dcbaut  (2). 

taie  orthostatique,  par  exemple  iiar  rétrécisse¬ 
ment  pylorique,  et  faisons  recueillir  les  urines  du 
malade  en  trois  bocaux  différents  contenant,  le 
premier,  les  urines  émises  de  <S  heuies  du  matin  à 
20  heures  ;  le  second,  les  urines  émises  de  20  heures 
à  2  heures  du  matin,  et  le  troisième,  celles  de 
2  heures  du  matin  à  8  heures  du  matin.  Si,  d’une 
part,  le  malade  reste  levé  ou  assis  de  8  heures  à 
2©  heures,  vaquant  dans  la  salle  à  de  petites 
oecupations  sans  importance,  faisant  son  dernier 
repas  à  17  heures  ;  si,  d’autre  paît,  il  se  couche  â 
20  heures  jusqu’au  lendemain  matin  à  8  heures 
nous  réaliserons  aisément  une  épu  uve  qui  a  pour 
but  de  mettre  en  valeur  l’influem  e  de  l’orthosta¬ 
tisme  et  du  ’clinostatisme  sur  ks  éliminations 
urinaires;  or,  l’épreuve  des  trois  bocaux  montre 
avec  une  netteté  saisissante  que,  tlùs  que  le  sujet 
est  couché,  l’élimination  urinaire  u  iijonte,  aussi  le 
volume  de  l’urine  contenue  dan-  le  flacon  u°  2 
(premier  flacon  de  la  nuit),  c’est- ,'i-dire  pendant  les 
six  premières  heures  de  la  nuit,  est-il  nettement 
supérieur  à  celui  du  premier  flacon  (urines  ortho 

(1)  H.  Surmont  et  Jean  Tiprez,  I,'cxju.nve  des  trois  bocaux 
clans  la  nycturie  des  sténoses  pyloririnc;;  {Echo  médical  du 
Nord,  30  juin  1923,  p.  261).  — riERRF,  Dftreux,  I,’6preuve 
des  trois  bocaux.  Tliêse  T.iJlc,  1924-2.S. 

(2)  Obs.  530.  —  Rétrécissement  ira  c  cipitt  du  pylore  par 
ulcère  chronique. 

Obs.  616.  —  Sténose  du  pydorc  par  nlcus  calleux. 

Obs.  638.  —  Rétrécissement  incomijlct  du  pylore  par  ulcus 
juxtapylorique. 

Obfe.  690.  —  Sténose  du  pylore  par  ulcus  c  luonique  juxtapy-' 
lorique. 

Obs.  1138.  —  Sténose  incomplète;  du  pyh rc  par  ulcus  cica¬ 
trisé. 

OIxs.  1247.  —  Sténose  du  pylore  pai  c.iiuer. 

•bs.  1164.  —  Sténose  du  pylore  par  i.incer. 

•bs.  887.  —  Rétrécissement  incomplet  par  ulcus.  • 

Obs.  1015.  —  Rétrécissement  cicatriciel  du  pylore. 

Obs.  957.  —  Sténose  pylorique  par  ulcn»  cicatrisé. 

Obs.  86(1.  —  Rétrédsscnient incomplet  du  jiylore  par  ulcère. 

Obs.  661.  —  Rétrécissement  du  pylore  pur  ulcère. 

Obs.  1234.  —  Sténo.sc  i)ar  ulcus  ancien  avi  c  début  de  trans¬ 
formation. 
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statiques)  et  à  celui  du  troisième  flacon  qui  con¬ 
tient  les  urines  émises  pendant  les  six  dernières 
heures  du  décubitus  horizontal. 

C’est  que  chez  les  sujets  atteints  de  sténose  du 
pylore,  l’hypotension  portale  est  .seulement  ortho¬ 
statique;  il  n’existe  pas  chez  eux  de  gêne  organique 
permanente  dans  la  circulation  portale  ou  géné¬ 
rale,  de  sorte  que,  aussitôt  que  le  débit  pylorique 
se  rétablit,  l’absorption  portale  se  fait  avec  une 
vitesse  normale  ou  même  augmentée.  Aussi  le 
jeu  resté  physiologique  du  cœur,  des  artères  et 
des  reins  se  rétablit-il  dès  qu’il  n’est  plus  troublé 
par  la  suppression  de  l’absorption  portale,'  et 
voit-on  apparaître  des'  éliminations  abondantes 
dès  les  premières  heures  du  décubitus  horizontal, 
phénomène  qui  se  marque  nettement  sur  le 
graphique  ci-joint. 


3°  Le  chirurgien  enfin  peut  mettre  en  évi¬ 
dence  l’existenee  de  l’avidité  grêle  par  la  rapidité 
avec  laquelle  il  réhydrate  l’organisme  d’un  malade 
atteint  de  rétrécissement  du  cardia  par  l’opération 
de  la  gastrostomie,  et  l’introduction  ultérièure  des 
liquides  par  la  ;5onde.  Le  fait  est  connu  de  tous 
les  médecins.  Les  photographies  (i  et  2)  qui 
montrent  un  sujet  atteint  de  rétrécissement  du 
cardia  trois  jours  avant  et  trois  jours  après  une 
gastrostomie,  suffiront  à  ajipuyer  notre  affir¬ 
mation. 

Si  dansles  faits  précédents  nousparlons  d’avidité 
grêle  et  non  pas  seulement  d’avidité  portale,  c’est 
qu’à  l’état  physiologique  c’est  au  niveau  du  grêle, 
c'est-à-dire  de  la  veine  mésaraïque  supérieure, 
que  se  fait  l’absorption  principale  des  liquides, 
et  qu’il  n’y  a  pas  de  raison  de  supposer  qu’il  en  est 
autrement  à  l’état  pathologique. 

L’avidité  colique  (ou  mésaraïque  inférieure) 
fournit  la  preuve  indirecte  de  l’assèchement  des 
racines  intestinales  de  la  petite  mésaraïque  en 
montrant  leur  facihté  exagérée  d’absorption  de 
l’eau  chez  les  hypotendus  portaux.  Nous  avons 


PARIS  MÉDICAL 


S\JRMOi!fr.SYNDROMEMECANIQUE  DE  L’ HYPOTENSION  PORT  ALE  247 


fait  la  démonstration  de  ce  fait,  Jean  Tiprez  et 
moi  (i),  en  montrant  que  dans  les  rétrécissements 
pyloriques  et  sus-pyloriques  les  malades  sont 
capables  d’absorber  par  voie  rectale  du  sérum 
glycosé  isotonique  administré  à  la  température  du 
corps  en  quantité  beaucoup  plus  grande  et  beaucoup 
plus  rapidement  que  les  autres  sujets.  En  dehors  de 


goutte  rectal  et  immédiatement  après  sa  cessation. 
>._  On  démontre  ainsi  avec  netteté,  aussi  bien 
la  concentration  du  sang  consécutive  aux  sténoses 
des  parties  supérieures  de  l’appareil  digestif, 
que  la  dilution  immédiate  de  ce  liquide  dès  la  fin 
du  lavement. 

Le  tableau  ci-dessous  montre  les  chiffres 


A\'ant  la  gastrastumie  (fig  i).  Trois  jours  après  la  gastrostomie  (fig,  3). 

Photographies  d'ua  sujet  présentant  un  syndrome  total  et  complet  d’hypotension  portale  consécutif  à  un  néoplasme  de  la 
région  tout  à  fait  suirétieure  de  la  petite  courbure  et  du  cardia. 


HÉMATIES  (1). 

VISCOSITÉ  (2j.  1 

Après  1  Diœmulion 

Avam 

Après 

VI.  —  Sténose  pylorique  trè.s  marquée  par  ulciis  chronique 

5  3S0  000 

2  294  000 

'  VIÏ. — -Sténose  du  pylore  par  cancer  (55  minutes)  .... 
i-  VIII.  — -.  Sténose  du  pylore  par  ulcus  ancien  (75  minutes, 

]l0  -200 

” 

* 

'  IX.  —  Sténose  du  pylore  très-serrée,  ulcus  ancien  (70  mi- 

4  358  000 

266  000 

T- 

IX  bis.  —  Sténose  du  pylore  très  serrée,  ulcus  ancien 
(100  minutes). . 

;  X.  —  Sténose  du  pylore  très  marquée  par  cancer  (45  mi¬ 
nutes*  700  cc.} . » . 

2,8 

2,6 

1  XI.  —  Sténose  complète  par  cancer  de  l’cstomac  (28  mi- 

3  766  500 

4  231  500 

2  96s  150 

3  782  000 

°02 

XII.  —  Ulcus  ealleux  sténo.sant  du  pylore  (120  minutes) . 

449  po 

4 

1  (i)  Les  hématies  ont  été  comptées  avec  l’appareil  d’Hayem-Nachet.  Chaque  détermination  a  porté  sur  la  moyenne 

d’une  numération  de  128  carrés. 

1  (2)  La  viscosité  a  été  mesurée  à  l’aide  de  l’appareil  de  Hess. 

!  (i)  Les  minutes  entre  parenthèses. indiquent  les  temps  d’absorption.. 

l’augmentation  du  poids  des  malades  et  du  relè¬ 
vement  du  taux,  de  leurs  urines  qui  sont  connus 
de  tous  les  médecins,  la  rapidité  du  passage  des 
liquides  ainsi  introduits  dans  le  sang  de  la  circula¬ 
tion  générale  est  facile  à  mettre  en  évidence 
par  la  numération  des  globules  rouges  et  la  déter¬ 
mination  de  la  viscosité  sanguinepratiquéesimmé- 
diatement  avant  l’administration  du  goutte  à 
(i)  H.  SoEMONTet  Jban-Tiprez,  I, 'avidité  colique  dans  les 
rétrécissement»  pyloriques  .et  sus>-pyloriques,  sa  démonstra¬ 
tion, 6onu.tilisationthéi:^>eutique^Pam  médical,  4  avril  1925, 
page  317). 


obtenuschez  sept  malades  avantet  après  l’introduc¬ 
tion  rectale  d’un  litre  de  sérum  glycosé  îsoto- 
nique. 

Immédiatement  avant  l’administration  du  lave¬ 
ment,  le  malade  vidait  sa  vessie  et  l’estomac  était 
débarrassé  à  la  sonde,  par  un  vidage  sans  lavage, 
de  tout  ce  qu'il  pouvait  contenir  de  résidu  ali¬ 
mentaire  solide  ou,  liquide.  Ces  précautions 
avaient  pour  but  de  nous  mettre  pendant  la.  durée 
de  l’opération  à  l'abri  du  passage  des  liquidés  de 
l’estomac  dans  les  parties  supérieures  de  rintéstîn. 
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Les  photographies  (3  et  4)  d’un  malade  atteint  de 
rétrécissement  néoplasique  de  la  partie  inférieure  de 
l’œsophage  prises  avant  et  cinq  jours  après  l’admi¬ 
nistration  quotidienne  de  2  litres  de  sérum  glycosé 
par  le  goutte  à  goutte  rectal  témoignent  des  mo¬ 
difications  que  l’utilisation  thérapeutique  de  l’avi¬ 
dité  colique  permet  d’apporter  dans  l’apparence 
extérieure  d’un  malade  et  dans  son  état  général  : 
forme  du  ventre,  aspect  du  thorax  particulièrement 
au  niveau  de  sa  base  droite,  faciès,  aspect  des  mains 
sont  déjà  transformés  et  le  mieux  ressenti  par  le 
malade  est  parfois  tel  qu’on  en  voit  qui  refusent 
l’opération  à  laquelle  l’utilisation  thérapeutique 
de  l’avidité  colique  avait  pour  but  de  les  préparer. 


Le  tableau  que  nous  venons  de  tracer  du 


Avant  le  sérum  glycosé  intrarcctal  (fig.3). 

syndrome  mécanique  de  l’hypotension  portale 
nous  paraît,  à  plusieurs  titres,  digne  de  retenir 
l’attention  des  médecins. 

Complété  par  l’hypophléborrhée  sus-hépatique, 
il  forme  un  ensemble  clinique  familier  à  tous,  mais 
dans  lequel,  en  en  condensant  les  caractères  dans 
le  complexus  de  l’inanition  ou  de  la  déshydration 
auxquelles  il  aboutit,  on  n’a  pas  fait  une  part  légi¬ 
time  au  syndrome  qui  est  à  la  base  de  tous  les  phé¬ 
nomènes  cliniques,  à  savoir  l’hypotension  portale. 

On  trouvera  l’hypotension  portale  dans  tous  les 
cas,  aigus  ou  chroniques,  où  l’absorption  des 
liquides  et  des  aliments  est  supprimée  totalement 
ou  diminuée  partiellement  au  niveau  des  racines 
intestinales,  et  pour  peu  qu’on  y  veuille  réflé¬ 
chir,  on  ne  sera  pas  surpris  de  constater  qu’elle 
joue,  dans  la  pathologie  du  tube  digestif,  un  rôle 
aussi  important  que  l’hypertension  portale  dans 
tant  d’affections  du  foie. 

En  aval  du  foie,  on  trouve  au  complet  les  syn¬ 
dromes  de  l’hypotension  ou  h3q)ophléborrhée 
sus-hépatique,  absolument  comme  dans  l’hyper¬ 
tension  portale,  avec  cette  différence  qu’ils  sont, 
dans  l’hypotension,  plus  nets  encore  que  dans 
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l’hypertension,  n’étant  pas  comme  dans  ce  der¬ 
nier  cas  dissimulés  en  partie  par  l’ascite  et  par  la 
stase  que  les  troubles  de  la  circulation  cave 
inférieure  engendrent  dans  la  partie  sous-diaphrag¬ 
matique  du  corps. 

Au  niveau  du  joie  l’hypotension  portale  amène 
la  réduction  de  volume  la  plus  impressionnante, 
et  la  plus  mobile  qui  soit,  quand  le  médecin  veut 
intervenir. 

En  amont  du  foie  se  trouvent  les  plus  typiques 
des  symptômes  de  l’hypotension  portale.  Rappe¬ 
lons  parmi  les  symptômes  spontanés  l’aspect  si 
caractéristique  du  ventre,  aussi  bien  dans  les  cas 
où  le  syndrome  est  total  que  dans  ceux  où  il  est 
subtotal  ;  la  diminution  progressive  puis  l’aboli¬ 
tion  du  tonus  aljdominal  ;  les  signes  que  l’inspec- 


Cinq  jours  après  le  sérum  .glycosé  (fig.  4). 


tion  et  la  palpation  nous  montrent  du  côté  de  la 
peau,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  dés  veines’ 
de  la  paroi,  des  muscles,  et  la  sensation  de  linge 
mouillé  que  donnent  les  viscères.  Enfln  les  signes 
complémentaires  que  fournit  l’examen  de  l’esto¬ 
mac,  de  l’intestin,  du  grêle,  du  gros  intestin  et  de 
l’anus. 

A  ces  symptômes  -  spontanés  s’ajoutent  les 
symptômes  provoqués  démonstratifs  soit  de  Vavi- 
dité  grêle  —  épreuve  de  l’élimination  provoquée, 
épreuve  des  trois  bocaux,  —  soit  de  V avidité  colique, 
épreuve  du  Murphy  ;  ces  épreuves. peuvent  être, 
nous  l’avons  dit,  complétées  et  leur  signification 
renforcée  par  les  modifications  que  l’utilisation 
de  l’avidité  portale  comme  moyen  thérapeutique 
apporte  avec  elle. 

Patents  ou  latents,  totaux,  subtotaux  ou  par¬ 
tiels,  aigus  ou  chroniques,  complets  ou  incomplets, 
permanents  ou  orthostatiques,  les  symptômes  de 
l’hypotension  portale  fournissent  donc  au  méde¬ 
cin,  pour  son  diagnostic,  un  apport  compact  de 
signes  spontanés  ou  provoqués,  mais  ilg  sont  d’une 
utilité  plus  grande  encore,  car  ils  lui  donnent  des 
indications  thérapeutiques  capitales,  et  c’est  à 
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ce  dernier  point  de  vue  que  la  connaissance  du 
syndrome  de  l’hypotension  portale  nous  paraît 
importer  le  plus  au  clinicien. 

h’ accoucheur  puisera  dans  cette  notion  l’idée 
de  la  nécessité  où  il  est  et  de  la  facilité  qu’il  a  de 
s’opposer,  dès  le  début  des  accidents,  à  la  déshydra¬ 
tation  de  l’économie  et  à  l’insuffisance  hépatique 
qui,  avec  l’inanition,  sont  à  la  base  des  lésions 
anatomiques  et  de  tous  les  signes  cliniques  des 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse.  Nous 
pouvons  lui  affirmer  qu’un  bocal  à  urines,  pour  se 
renseigner  sur  ce  qu’il  manque  quotidiennement  de 
liquide  au  bon  fonctionnement  de  l’organisme,  et 
du  sérum  glycosé  rectal  en  quantité  équivalente» 
chaud  et  administré  goutte  à  goutte,  transforme¬ 
ront  et  l’aspect  de  ses  malades  et  le  pronostic 
des  accidents. 

1/6  chirurgien,  au  lieu  de  se  servir  de  la  voie 
sous-cutanée  ou  intraveineuse  pour  réhydrater 
ses  malades  à  la  veille  ou  au  lendemain  de  l’opé¬ 
ration,  se  rappellera  que,  chez  les  sujets  atteints 
de  rétrécissement  des  parties  supérieures  de 
l’appareil  digestif,  l’utilisation  thérapeutique  de 
l’avidité  colique  lui  permet  :  de  faire  un  traite" 
ment  patùogénique  de  l’hypotension  artérielle  1 
de  réchauffer  ses  malades  ;  de  combattre  le  choc  ; 
de  rétablir  le  fonctionnement  ralenti  de  toutes 
les  glandes  hypoalimentées  ;  surtout  et  avant 
tout  de  réveiller  le  fonctionnement  de  la  cellule 
hépatique  alanguie  par  V apport'  direct  de  glyçose  ; 
d’assurer  ainsi  le  rétablissement  de  la  fonction 
glycogénique  et  secondairement  de  toutes  les 
autres  fonctions  hépatiques,  particulièrement  de 
la  fonction  antitoxique,  la  plus  importante  pour 
lui  dans  la  lutte  contre  les  intoxications  anesthé¬ 
siques  ou  tissulaires  post-opératoires. 

1/6  médecin  trouvera,  dans  la  recherche  des  signes 
spontanés  et  surtout  provoqués  de  l’hypotension 
portale,  les  moyens  d’un  diagnostic  plus  précoce, 
partant  d’indications  thérapeutiques  plus  effi¬ 
caces.  Dans  toute  la  série  des  troubles  et  lésions 
de  l’appareil  digestif  que  nous  avons  passés  en 
revue  plus  haut,  il  aura  la  satisfaction  :  tantôt 
d’accélérer  la  guérison  de  ses  malades  quand  il 
s’agira  de  troubles  passagers  (crises  de  spasmes 
pylorique  ou  cardiaque,  par  exemple)  ;  tantôt  dè 
leur  apporter,  avec  un  soulagement  important,  le 
réconfort  moral  et  l’ilhision  d’tme  guérison  appa¬ 
rente  (rétrécissements  inopérables,  par  exemple)  ; 
tantôt  de  les  envoyer  au  chirurgien  dans  un  état 
de  préparation  préopératoire  qui  augmentera 
considérablement  les  chances  de  succès  de  l’inter¬ 
vention. 


LES  FAUSSES  TUMEURS  DE 
LA  GLANDE  MAMMAIRE 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ 

lîn  juin  1923,  une  femme  vient  me  consulter 
pour  une  grosseur  qu’elle  présente  dans  son  sein 
gauche  ;  elle  a  été  opérée^  il  y  a  quelques  années, 
pour  une  tumeur  kystique  de  ce  même  sein,  et 
comme,  à  cette  époque,  un  chirurgien  éminent 
avait  porté  le  diagnostic  de  cancer,  elle  était  fort 
inquiète. 

.4  l’examen  je  trouve  une  tumeur,  assez  grosse 
pour  être  visible  sous  les  téguments,  placée  sur 
la  partie  externe  de  la  glande  mammaire,  sous  la 
cicatrice  de  l’opération  pratiquée  il  y  a  quelques 
années.  Cette  tumeur,  ou  plus  exactement  cette 
tunréfaction,  est  de  consistance  ferme  mais  non 
très  dure  ;  sa  smrface  est  grenue,  un  peu  comme 
une  glande  mammaire  en  lactation  ;  elle  est  insen¬ 
sible  absolument  à  la  pression.  Ses  contours  sont 
parfaitement  nets  de  tous  côtés,  et  nulle  part  on 
ne  peut  sentir  le  moindre  prolongement  excen¬ 
trique  de  la  masse.  Ses  dimensions  sont  consi¬ 
dérables,  environ  6  centimètres  dans  le  grand 
diamètre,  4  centimètres  dans  le  petit.  Il  est 
impossible  de  déceler  la  moindre  adhérence  à  la 
face  profonde  de  la  peau  ;  celle-ci  glisse  sur  la 
tuméfaction  et  l’on  peut  faire  cheminer  la  masse 
sous  la  peau  sans  que  celle-ci  la  suive  ;  enfin,  pas 
d’adhérence  profonde  et,  dans  l’aisselle,  pas  d’adé¬ 
nopathie. 

En  présence  de  ces  caractères, je  n’hésite  pas  à 
déclarer  à  la  malade  qu’à  mon  avis  il  ne  s’agit 
pas  d’un  cancer,  mais  d’im  simple  engorgement 
d’un  lobe  mammaire  qui,  sans  doute,  disparaîtra 
spontanément  ;  que  pourtant,  étant  donnée  l’im¬ 
portance  considérable  de  la  question,  il  me  parais¬ 
sait  indispensable  de  la  suivre  de  très  près. 

Environ  cinq  mois  après,  la  tuméfaction  avait 
totalement  disparu  et  la  glande  mammaire,  dans 
le  segment  où  elle  se  trouvait,  avait  repris  une 
souplesse  normale. 

Voilà  un  fait  dont  l’importance  ne  saurait 
échapper  à  personne,  dont  j’ai  vu,  actuellement, 
huit  exemples  aussi  nets,  aussi  précis  et  aussi 
probants  que  celui  que  j’ai  rapporté,  et  dont  on 
chercherait  vainement  une  description  dans  nos 
traités  classiques. 

Je  résume  les  caractères  cliniques  de  l’affection  : 
tuméfaction  unique,  plus  ou  moins  volumineuse. 
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jerme,  grenue  comme  une  glande  en  lactation,  à 
contours  nets,  sans  prolongements  périphériques, 
sans  adhérences  ni  à  la  peau,  ni  à  la  profondeur, 
sans  douleur,  sans  adénopathie. 

Quelle  est  la  nature  intime  de  cette  tuméfac¬ 
tion?  Evidemment,  devant  l’évolution  constante 
vers  la  guérisong  il  n’est  pas  permis  de  penser  à  un 
processus  tumoral,  à  une  tumeur.  I,a  première 
idée  qui  vient  à  l’esprit  est  qu’il  s’agit  peut-être 
d’un  processus  inflammatoire,  d’une  mammite. 
Or  la  tuméfaction  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer 
et  dont  j’ai  décrit  les  taractères  ne  ressemble 
nullement  à  de  la  mammite.  Dans  celle-ci,  la  ■ 
masse  inflammatoire  —  car  c’est,  en  fait,  d’une 
inflammation  chronique  et  à  allures  froides  qu’il 
s’agit  —  la  masse  inflammatoire  est  toujours  tant 
soit  peu  sensible  à  la  pression  ;  il  est  rare  qu’il  n’y 
ait  pas  un  peu  d’adhérence  superficielle  à  la  peau  ; 
la  consistance  même  de  la  mammite  est  spéciale  : 
c’est  un  gâteau  ferme  et  régulier,  et  non  grenu, 
comme  dans  mes  observations.  J’avais  l’impres¬ 
sion,  dans  les  cas  dont  je  parle,  qu’il  s’agissait 
d’un  lobe  glandulaire  simplement  injecté  de  suif  ; 
aussi  je  pense,  jusqu’à  plus  ample  informé,  qu’il 
s’agit  d’un  engorgement  glandulaire  limité  à  un 
lobule  ou  à  un  lobe  de  la  glande  mammaire. 
Certes  le  diagnostic  de  cette  lésion  est  assez  diffi¬ 
cile,  et  je  n’en  veux  pour  preuve  que  le  fait  sui¬ 
vant  :  Il  y  a  quatre  ans,tme  femme  vient  me  con¬ 
sulter  pour  une  grosseur  dans  un  sein.  Je  l’exa¬ 
mine  ;  je  lui  trouve,  en  effet,  une  petite  grosseur 
qui  présente  tous  les  caractères  que  j’ai  énumérés 
plus  haut  ;  je  déclare  à  la  patiente  qu’ü  n’y  a 
là  rien  de  grave,  que  cette  tumeur  disparaîtra 
toute  seule,  mais  je  lui  demande  de  bien  vouloir 
revenir  me  voir  le  mois  suivant.  C’est  alors  seule¬ 
ment  que  la  malade  m’avoue  qu’eUe  a  vu  tm  chi¬ 
rurgien  qui  doit,  dans  quelques  jours,  l’opérer  et 
pratiquer  l’amputation  du  sein  avec  curage  de 
l’aisselle,  la  petite  tumeur  ayant  été  considérée 
comme  un  cancer.  Da  malade  me  quitte,  heureuse 
de  mon  affirmation,  mais  elle  ne  revient  pas  me 
voir.  Je  l’ai  revue  il  y  a  un  an,  trois  ans  après  ma 
consultation  :  elle  n’a  pas  été  opérée  et  il  n’y  avait 
absolument  rien  dans  sa  glande  mammaire. 

De  diagnostic  est  donc  difficile,  mais  on  peut 
le  faire,  puisque  je  l’ai  fait  dans  8  cas,  et  que  jë  ne 
me  suis  trompé  dans  aucun  cas;  Aussi  je  rejette, 
sans  hésiter,  les  opinions  admises  par  deux  de  mes 
collègues  de  la  Société  de  chirurgie  qui  proposent, 
l’un  de  pratiquer  l’ablation  de  la  tumeur  et  d’en 
faire  un  examen  histologique,  l’autre  de  proposer 
d’emblée  la  grande  intervention,  à  savoir  l'am¬ 
putation  large  du  sein  avec  curage  de  l'aisselle, 
comme  s'il  s’agissait  d’un  cancer.  D’abord  mes 
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8  cas,  dans  lesquels  j'ai  obtenu  la  guérison  spon¬ 
tanée  et  complète  de  la  lésion,  sans  aucune  inter¬ 
vention,  sont  là  pour  protester  contre  l’opinion 
de  mes  collègues.  Mais  il  y  a  plus.  D’ablation  de  la 
grosseur  seule,  avec  l’examen  histologique  extem¬ 
porané,  n’est  pas  sans  danger.  J’ai  rapporté  deux 
faits  qui  montrent  que  les  opérations  partielles, 
quand  il  s’agit  de  tumeurs  même  partiellement 
cancéreuses,  sont  néfastes,  à  moins  qu’elles  ne 
soient  suivies,  le  jour  même  où  l’on  a  fait  l’opé¬ 
ration  partielle,  de  l’intervention  radicale.  Or 
l’examen  histologique  extemporané  le  mieux 
pratiqué  ne  permet  pas  toujours  de  déceler  la 
nature  cancéreuse  d’une  tumeur,  quand  il  s’agit 
d’une  lésion  bénigne  qui  a  dégénéré  ;  j’ai  rapporté 
un  fait  extrêmement  intéressant  d’examen  histo¬ 
logique  extemporané  pratiqué  par  un  histologiste 
de  très  grande  valeur,  où  la  réponse  fut  négative 
lors  des  premiers  examens  et  positive  huit  jours 
après. 

Je  rejette  plus  violemment  encore  l’intervention 
large  immédiate,  toutes  les  fois  qu’on  se  trouve  en 
présence  d’une  tumeur  du  sein  de  diagnostic 
difficile.  D’abord  c'est  la  négation  pure  et  simple 
de  la  clinique,  et  il  n’est  pas  admissible  qu’on 
prenne  en  main  le  bistouri  pour  imposer  à  une 
fenune  une  opération  très  importantè  et  une 
mutilation  très  grave,  sans  avoir  épuisé  toutes 
les  ressources  de  la  clinique.  D’autre  part,  je 
répondrai  par  les  faits.  J’ai  vu  huit  femmes,  pas 
très  âgées  d’ailleurs,  chez,  lesquelles  j’ai  trouvé 
une  grosseur  dans  un  sein,  chez  lesquelles  j’ai 
porté  le  diagnostic  d’engorgement  de  la  glande- 
mammaire,  et  chez  lesquelles  j’ai  vu,  de  mes  yeux, 
la  lésion  disparaître,  sans  pratiquer  aucune  inter¬ 
vention.  Ces  faits  sont  scientifiquement  indiscu¬ 
tables  et  ils'  constituent  la  meilleure  réponse  à 
donner  à  ceux  qrn  préconisent  l’intervention 
immédiate. 

De  traitemait.  que  j’ai  conseillé,  jusqu’à  pré¬ 
sent,  est  très-  sitnple.  Compression  ouatée  et 
compresses  humides.  Pour  compliquer,  le  moins 
possible,  l’existènce  de  la  malade,  je  lui  conseille 
d’appliquer,  pendant  la  nuit,  tm  pansement 
htunide  et  chaud,  avec  irrqterméable,  et  de  pra¬ 
tiquer,  pendant  le  jour,,  une.  compression  des 
seins  avec  de  l’ouate  et  tme  bande  Velpeau 
très  large.  Mais  ce  qu’tL  est  absolument  indispen¬ 
sable  de  faire,  c'est  de  prendre  une  fiche  extrême¬ 
ment  précise,  notant  le  siège  et  les  caractères 
physiques  de  la  tumeur,  c’est  de  dire  à  la  malade 
qu’elle  ne  doit  pas  toucher  à  son  sein,  et  qu’il’  faut 
la  revoir  tme  fois  par  mois,  au  moins.  Si  la  tumeur 
se  modifie  dans  le  sens,  de  l’amélioration,  on 
continuera  le  même  traitement  ;  que  si,  au  con- 


DOUMER  et  PATOIR.  A  PROPOS  DES  ARTERITES  DIABETIQUES  251 


traire,  il  y  le  moindre  doute  quant  à  cette  amé¬ 
lioration,  ,si,  à  plus  forte  raison,  il  y  a  le  moindre 
indice  d’augmentation  ou  de  modification  sus- 
])ecte,  alors  je, suis  d’avis  d’opérer  immédiatement, 
soit  que  l’on  pratique,  dans  des  conditions  aussi 
parfaites  que  possible,  luie  ablation  de  la  tumeur 
avec  examen  extenqrorané,  soit  que  l’on  fasse 
d’emblée  l’amputation  large  avec  curage  de  l’ais¬ 
selle. 

A  PROPOS  DES  ARTÉRITES 
DIABÉTIQUES 

ÉTUDE  CRITIQUE  DES  INDICATIONS 
QUE  FOURNIT  L’OSCILLOMÈTRE  (i) 


Ed.  DOUWER  et  A.  PATOIR 


Certains  travaux  récents,  en  particulier  ceux 
de  MM.  Cetulle,  M.  Labbé  et  Heitz,  ont  attiré 
l’attention  sur  la  fréquence  des  lésions  d’artérite 
chronique  chez  les  diabétiques.  Ils  ont  montré  que, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  l’oscillomètre  de 
Pachon  permet  de  mettre  en  évidence  une  dimi¬ 
nution  de  la  souplesse  et  de  la  irerméabilité  arté¬ 
rielles,  avant  qu’elle  ait  un  retentissement  sur  la 
nutrition  des  tissus. 

Ces  travaux  tendent  à  laisser  penser  qu’on  peut 
avoir  confiance,  à  ce  point  de  vue,  dans  les  ren¬ 
seignements  fournis  par  l’appareil  de  Pachon  et 
que  l’oscillomètre  est  un  moj’-en  sensible  et  sûr 
d’explorer  l’état  des  parois  artérielles  sur  un  .seg¬ 
ment  de  membre,  pafeomparaison  avec  les  chiffres 
trouvés  ailleurs. 

On  ne  peut  accepter  sans  discussion  cette  ma¬ 
nière  de  voir,  contre  laquelle  diiïérents  auteurs, 
déjà,  se  sont  élevés. 

P.  Paupert  Ravault  en  particulier  a  réuni  dans 
sa  thèse  {T/u  sc  de  Lyon,  1925)  toute  une  série  de 
faits  à  l’occasion  desquels  il  a  montré  que  la 
valeur  de  l’indice  oscillométrique  est  parfois 
en  désaccord  frappant  avec  l’état  de  la  circula¬ 
tion  et  des  parois  artérielles.  D’autres  auteurs, 
dont  011  trouvera  mention  dans  un  travail  plus 
récent  de  M.  Ravault  {Bulletin  médical,  1925, 
11°  47),  ont  apporté  des  faits  semblables.  Nous 
avons,  nous  aussi,  dans  un  cas  de  diabète  trouvé 
d’importantes  lésions  d’artérite  chronique,  sur 
lesquelles  l’oscilloniètre  nous  avait  bien  mal  ren¬ 
seignés. 

(  i)  Travail  de  la  cliiiitiue  médicale  de  l’hôpital  St -Sauveur 
(professeur  Lemoine) . 


Il  s'agit  d'une  femme  de  cinquante-quatre  ans,  diabé¬ 
tique  depuis  avant  la  guerre,  qui  ne  peut  préciser  dav.an- 
tage  le  moment  où  la  glycosurie  fut  découverte,  ni  le  taux 
du  sucre  dans  l'urine.  I,a  malade  s'est  toujours  mal  soi¬ 
gnée.  I,e  régime  n'a  jamais  été  bien  accepté.  Pourtant  le 
diabète,  pendant  longtemps,  n'a  pas  eu  de  conséquences 
graves.  Ses  manifestations  cliniques  se  sont  limitées  ù 
de  la  polydipsie,  du  prurit,  quelques  poussées  de  furon¬ 
culose,  deux  anthrax. 

Depuis  deux  ans,  elle  s’est  mise  à  tousser.  Bile  est  de¬ 
venue  tuberculeuse.  Ses  crachats  contieunent  du  bacille 
de  Koch.  Bile  porte  des  lésions  de  ramollissement  bilaté¬ 
ral  aüx  sommets  pulmonaires. 

Elle  entre  à  l’hôpital  pour  du  sphacèle  humide  du  pied 
gauche.  Trois  semaines  auparavant,  dit-elle,  elle  avait  un 
durillon  sous  le  métatarsien  du  second  orteil.  Il  est  de¬ 
venu  sensible.  Il  s’est  ouvert,  laissant  écouler  un  peu  de 
pus.  I,a  plaie  a  été  pansée  au  moyen  d’une  pommade  quel¬ 
conque.  Da  malade  a  pu  marcher  encore  pendant  une  di  - 
zaine  de  jours,  puis  elle  a  souffert  de  douleurs  lancinantes 
qui  l’ont  obligée  à  s’aliter.  Do  pied  a  enflé,  l’orteil  est 
devenu  violacé.  A  son  entrée  dans  le  service,  le  second 
orteil  et  le  dos  du  pied  .sont  œdématiés  et  de  teinte  lilas. 
I,e  pied  dégage  une  odeur  de  gangrène.- Da  température 
locale  est  plus  élevée  de  ce  côté  cpie  du  côté  sain.  Da  tempe  - 
rature  centrale  est  à  38“. 

I,a  mesure  de  la  tension  .artérielle,  avec  l’oscillomètre  de 
Pachon  muni  d’un  brassard  simple,  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Bras  droit  :  15-6  ;  indice  :  13  ;  —  poignet  droit  :  13,5  -6  ; 
indice  :  6. 

Mollet  droit  :  16-6  ;  indice  :  lo  ;  —  cou-de-pied  droit  : 
13-6,5  ;  indice  :  5. 

Mollet  gauche  ■.  16,5-6;  indice:  ii  ;  —  cou-de-pied 

gauche  ;  13,5-6,5  ;  indice  :  4,5. 

Dans  les  urines,  le  taux  de  la  glycosurie  était  assez 
faible  :  6  grammes  par  litre.  Des  réactions  de  Ghérarht  et 
de  Degal  étaient  négatives.  De  taux  de  la  cholestérine 
dans  le  sang  était  à  iB'',40  par  litre.  Da  réaction  de  Bor- 
det-AVassernianu  était  négative. 

De  sphacèle  commanda  l’amputation  qui  fut  faite  au 
tiers  inférieur  de  la  cuisse.  Des  suites  opératoires  furent 
parfaites. 

Dans  le  membre  amputé,  la  tibiale  antérieure  et  la 
tibiale  postérieure  présentaient  d’importantes  lésions 
d’artérite  chronique.  Deurs  parois  avaient  environ  2  mil¬ 
limètres  d’épaisseur  et  leur  calibre  intérieur  était  réduit 
au  quart  environ  de  la  normale.  D’épaississement  portait 
surtout  sur  l’endartère,  mais  la  mésartère  était  envahie 
elle  aussi  par  la  sclérose.  Il  s’agissait  de  lésions  de  sclé¬ 
rose  artérielle,  infiltrée  par  places  de  sels  calcaires,  sans- 
graisses,  ni  lipoïdes,  ni  dépôts  de  cholestérine. 

De  taux  de  la  cliolestérine  a  été  dosé  dans  les  parois  arté¬ 
rielles  par  M.  le  professeur  Polonovski.  Il  y  en  avait  ocr,  1 7 
pour  100  grammes  d’artère. 


Pour  expliquer  le.s  faits  de  ce  genre  qui  ont  été 
réunis  déjà  et  qui  montrent  des  lésions  de  gan¬ 
grène  d’un  membre  sous  un  indice  oscillométrique 
satisfaisant,  M.  P.  Ravault  apporte  une  interpré¬ 
tation  très  simple.  Des  lésions  artérielles  respon- 
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sables  de  la  gangrène  sont,  pense-t-il,  placées  plus 
bas  que  le  point  au  niveau  duquel  se  mesure  la 
prrlsatilité.  lîlles  siègent  sur  les  plantaires  ou  même 
sur  la  partie  tout  inférieure  des  tibiales,  respec¬ 
tant  à  peu  près  les  artères  de  la  jambe,  et  ne 
perrvent  par  conséquent  retentir  sur  l’indice 
oscillométrique  mesuré  au-dessus  des  malléoles. 
En  somme,  roscillomètre  n’est  pas  err  défaut  ;  les 
artères  (ju’il  explore  ont  bien  la  souplesse  et  la 
perméabilité  nornrales  qir’il  leur  reconiraît,  et  si 
des  lésions  artérielles  passeirt  inaperçues  au 
Pachoir,  c’est  parce  que  la  disposition  anato¬ 
mique  du  membre  ne  permet  pas  d’explorer  les 
troncs  qui  sont  oblitérés. 

Cette  explication  est  peut-être  satisfaisante 
■dans  un  certain  nombre  de  cas,  mais  manifeste¬ 
ment  insuffisante  pour  celui  qui  nous  intéresse. 
Notre  malade  avait,  aux  membres  inférieurs,  la 
même  amplitude  oscillométrique  des  deux  côtés, 
et  cette  amplitude  oscillométrique  pouvait  être 
considérée  comme  sensiblement  normale,  car  les 
oscillations  du  cou-de-pied  égalaient  à  i)eu  près, 
comme  d’habitude,  celles  du  poignet,  les  oscilla¬ 
tions  du  mollet  égalaient  à  peu  près  celles  du  bras. 
Pourtant  les  troncs  artériels  de  la  jambe  por¬ 
taient  d’importantes  lésions  d’artérite  chronique 
qui  remontaient  bien  au-dessus  des  malléoles 
et  jusqu’au  niveau  du  mollet.  Eeur  calibre  était 
considérablement  réduit  ;  leurs  parois  épaissies, 
sclérosées,  devaient  avoir  perdu  toute  élasticité 
et  ne  pouvaient,  semble-t-il,  se  laisser  distendre 
sous  la  poussée  de  l’onde  systolique. 

On  peut  donc  trouver  un  indice  oscillométrique 
suffisant  et  très  voisin  de  la  normale  aux  points 
mêmes  où  l’expansion  systolique  des  gros  troncs 
artériels  du  membre  est  sérieusement  entravée 
ou  complètement  empêchée. 


Le  fait  est  incompréhensible  si  l’on  admet,  avec 
les  classiques,  que  l’amplitude  des  oscillations  est 
uniquenient  sous  la  dépendance  de  l’amplitude 
des  phénomènes  de  décollapsus  et  de  dilatation 
artériels  qui  .se  produisent,  dans  les  gros  troncs 
artériels  du  membre,  sous  la  poussée  de  l’onde 
systolique.  Ce  fait  est,  au  contraire,  facile  à  com¬ 
prendre  si  l’on  admet,  comme  nous  pensons  pou¬ 
voir  le  soutenir,  que  les  petites  artères,  les  arté¬ 
rioles,  qu’en  somme  la  répUtion  systolique  des  par¬ 
ties  molles  intervient  pour  une  part  importante. 

On  se  refusait  à  l’accepter  jusqu’ici  pour  les  rai¬ 
sons  que  voici  :  dans  les  petites  artères  et  'dans  les 
artérioles,  la  presion  sanguine  est  inférieure  à  son 
taux  dans  les  gros  troncs  artériels  ;  le  cours  de  la 
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circulation  ne  peut  s’j"  rétablir,  sous  le  brassard, 
que  pour  une  pression  extérieure  relativement 
basse  ;  dans  les  limites  de  pression  dans  lesquelles 
le  brassard  enregistre  la  pulsatilité  des  gros 
troncs  artériels,  la  compression  extérieure  apporte 
au  cours  du  sang  dans  les  artérioles  et  les  pe¬ 
tites  artères  un  obstacle  encore  presque  complè¬ 
tement  infranchissable.  On  en  conclut  que  le  cours 
du  sang  dans  les  troncs  artériels  de  moyen  ou  de 
petit  calibre  ne  peut  retentir  sur  la  courbe  oscil¬ 
lométrique  et  l’amplitude  des  oscillations. 

Ces  faits  ne  sont  pas  rigoureusement  exacts  ; 
au  voisinage  de  la  minima  les  petites  artères 
sont  parfaitement  perméables.  Mais  seraient-ils 
exacts,  qu'on  ne  pourrait  en  tirer  cette  conclu¬ 
sion.  Il  faut  tenir  compte  en  effet,  contrairement 
aux  données  classiques,  de  ce  qui  se  ])asse  au- 
dessus  du  brassard,  (luaiid  il  arrête  le  cours  du 
sang  dans  ces  troncs  vasculaires. 

N’oublions  pas  que  la  compression  ne  se  trans¬ 
met,  sans  perte  api^réciable,  dans  la  profondeur 
des  tissus  que  sous  la  partie  centrale  du  brassard. 
vSous  ses  bords,  elle  diffuse  à  travers  les  tissus, 
elle  s’étale.  De  ce  fait,  s’enfonce  sous  le  bord 
supérieur  du  brassard  un  cône  de  parties  molles 
qui  ne  supporte  qu’une  partie  de  la  pression 
flu’indique  le  manomètre.  En  sens  inverse,  la 
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pression  à  laquelle  sont  soumises  les  parties 
molles  diffuse  en  aniout  et  remonte  en  s’atté¬ 
nuant  de  plus  en  plus.  Ea  figure  ci-dessus  sché¬ 
matise  ce  .que  nous  voulons  exprimer. 

Dans  le  volume  de  révolution  ABC  depuis  la 
ligue  AC  où  s’arrête  la  circulation  capillaire  jus¬ 
qu’à  la  ligne  AB  au  niveau  de  laquelle  les  gros 
troncs  artériels  .se  laissent  seuls  franchir  par 
l 'onde  systolique,  le  cours  du  sang  dans  les  petites 
artères  et  dans  les  artérioles  se  poursuit  plus  ou 
moins  loin,  suivant  qu’il  s’agit  de  troncs  vascu¬ 
laires  de  calibre  jffus  ou  moins  grand.  De  volume 
de  rév'olution  ABC  est  donc  le  siège  de  modi¬ 
fications  systoliques  de  pression  et  d’une  véri¬ 
table  réplétion  sanguine  systolique,  incomplète 
sans  doute  mais  cependant  appréciable. 

Ce  facteur  peut-il  agir  sur  l’oscillomètre?  Dans 
l’esijace  ABC,  où  la  pression  est  inférieure  à  celle 
du  brassard,  la  réplétion  systolique  des  parties 
molles  est-elle  capable  d'élever  la  pression  jus¬ 
qu’au  chiffre  dn brassard?  Certains  pourraient  en 
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douter  et  penser  que,  dans  ces  conditions,  les  modi¬ 
fications  de  pression  ne  peuvent  agir  dans  la  direc¬ 
tion  du  brassard  et  refouler  sa  paroi. 

Même  s’il  en  était  ainsi,  on  ne  pourrait  en  tirer 
cette  conclusion.  I,e  raisonnement  est  mauvais. 
Avec  un  raisonnement  de  ce  genre,  on  parviendrait 
à  démontrer  qu’il  est  impossible  de  déplacer  un 
bloc  de  500  kilos  quand  on  ne  dispose  que  d’une 
force  de  pression  de  loo  kilos.  Rien  n’est  plus 
facile  cependant  ;  il  suffit  d’utiliser  un  levier.  On 
ne  doit  pas  raisonner  sur  des  données  d’énergie 
statique,  la  valeur  de  la  pression.  Re  phénomène 
oscillométrique  dont  nous  cherchons  à  préciser 
les  facteurs  est  sous  la  dépendance  de  modifica- 
cations  brusques  de  la  pression  ;  c’est  de  l’éner¬ 
gie  dynamique,  c’est  de  la  jorce  vive. 

h’onde  systolique  élève  momentanément  la 
pression  dans  l'espace  ABC.  Cette  élévation  de 
pression  trouble  l’équilibre  qui  s’était  établi, 
pendant  la  diastole,  entre  la  pression  du  brassard 
et  les  zones  de  pression  décroissante  des  parties 
molles.  Ba  pression  dans  ABC  devient  relative¬ 
ment  excessive,  quelle  que  soit  sa  valeur  absolue. 
Bt  ce  déséquilibre  ne  peut  pas  ne  pas  retentir  sur 
le  brassard. 

Autre  façon  d’exprimer  ce  qui  se  passe  :  l’onde 
systolique  est  animée  d’une  force  vive  qui  apporte 
dans  ABC  de  l’énergie.  Suivant  des  Ibis  méca¬ 
niques  parfaitement  connues,  cette  énergie  diffuse 
et  se  transmet  dans  toutes  les  directions,  en  pro¬ 
portion  de  la  résistance  qu’elle  rencontre  dans 
chaque  sens.  Son  choc  se  fait  sentir  sur  le  brassard. 

Ce  choc  est  d’autant  moins  négligeable  qu’on 
aurait  tort  de  douter  de  l’importance  des  modi¬ 
fications  de  pression  que  peut  engendrer,  dans  la 
zone  ABC,  la  poussée  de  l’onde  sanguine.  Bes 
conditions  de  la  circulation  sous  le  brassard  sou¬ 
mettent  en  effet  les  artérioles  et  les  petites  artères 
à  des  variations  systoliquesde  pression  plus  grandes 
que  dans  des  conditions  circulatoires  normales. 
Ba  compression  arrête  le  cours  du  sang  dans  ces 
troncs  vasculaires,  plus  ou  moins  près  de  la 
ligne  AB.  Elle  agit  comme  une  ligature.  Bes 
recherches  de  Fabre  (Ba  mécanique  des  phéno¬ 
mènes  sphygmomanométriques.  Thèse  de  Paris, 
2925)  ont  précisé  ce  qui  se  passe  dans  le  cas  d’ime 
ligature.  B’obstacle  oblige  l’onde  systolique  à  re¬ 
venir  sur  elle-même  et  le  choc  de  l’onde  réfléchie 
contre  l’onde  incidenteélève  la  pression  an  double 
de  celle  que  donne  l’onde  systolique  quand  on  ne 
s’oppose  pas  à  sa  libre  propagation. 

Dans  les  conditions  dans  lesquelles  nous  nous 
trouvons,  l’élévation  de  pression  ne  doit  pas  être 
aussi  considérable.  Il  faut  tenir  compte  des  frotte¬ 
ments  dus  an  calibre  réduit  des  troncs  vascu¬ 


laires  r  il  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  que  le  cou¬ 
rant  systolique  s’enfonce  dans  nne  zone  de  pre.s- 
sion  progressivement  croissante.  Tout  cela  tend 
à  étaler  progressivement  l’onde  sanguine  et  à  dimi¬ 
nuer  sa  force  vive.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
l’obstacle  apporté  par  le  brassard  au  cours  de  la 
circulation  dan.s  la  zone  ABC  oblige  l’onde  sys¬ 
tolique  qui  l'irrigue  à  livrer  toute  son  énergie 
potentielle.  I,e  brassard  en  subit  en  partie  les 
conséquences.  Ou  voit  que  nous  avons  de  bonnes 
raisons  de  ne  pas  considérer  comme  négUgeable, 
au  point  de  vue  de  son  influence  sur  l’oscillo- 
mètre,  ce  qui  se  passe  dans  les  parties  molles  au¬ 
tour  des  gros  tronc.s  artériels  (facteur  périphérique) . 

Il  est  d’ailleurs  facile  de  prouver  l’importance 
de  ce  facteur.  Quand  on  irtilise  le  double  brassard 
de  Gallavardin,  on  sait  que  l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  est  toujours  moindre  qu’avec  le  brassard 
simple  du  Pachon.  Ba  différence  est  parfois  très 
sensible,  si, nette  qu’il  est  assezsouvent  presque  im¬ 
possible  de  mesurer  la  tension,  au  poignet  et  au 
cou-de-pied,  avec  le  double  brassard.  Bes  o.scilla' 
tions  sont  tellement  réduites  qu’on  ne  peut  pré¬ 
ciser  les  chiffres  de  maxima  et  de  minima. 

Pourtant,  le  brassard  inférieur  (brassard  oscillo¬ 
métrique)  du  dispositif  de  Gallavardin  s’applique 
sur  le  membre  dans  les  mêmes  conditions  que  le 
brassard  simple.  Il  a  même  largeur,  Ba  capacité 
du  système  est  la  même.  Il  doit  donc  enregistrer 
dans  les  mêmes  conditions  que  celui-ci  l’ampli¬ 
tude  des  oscillations  des  parois  des  gros  troncs 
artériels.  Mais  il  est  protégé  par  le  brassard  supé¬ 
rieur,  ou  du  moins  il  est  protégé  en  partie,  comme 
il  serait  facile  de  Iç  prouver,  contre  l’influence  de  la 
réplétion  systolique  des  parties  molles.  C’est  là 
seulement  ce  qui  peut  exphquer  les  différences. 
C’est  prouver  l’influence  de  ce  dernier  facteur  sur 
l’amplitude  des  oscillations. 

Son  influence  ne  ,se  fait  pas  toujours  seiitir  dans 
les  mêmes  proportions.  Ce  facteur  périphérique 
est  parfois  à  peu  près  négligeable  ;  dans  ce  cas, 
le  double  brassard  amortit  à  peine  l’indice  oscil¬ 
lométrique.  Il  est  parfois  fort  important.  Il  est 
à  peu  près  négligeable  si  la  montée  de  pression 
systolique  se  fait  suivant  une  pente  assez  douce. 
Ba  force  vive  de  l’onde  systolique  est  dans  ce  cas 
relativement  faible  ;  l’onde  se  laisse  étaler  par 
les  frottements,  par  la  résistance  qu’oppose  au 
cours  du  sang  dans  les  petites  artères  les  pressions 
croissantes  de  la  zone  ABC  que  doit  franchir  le 
courant  sanguin.  B  onde  systolique  de  ces  petites 
artères  est  progressivement  amortie  ;  elle  vient 
mourir  sans  force  sous  le  brassard. 

Si  le  cœur  est  eu  état  d’éréthisme,  si  l’aorte  et 
les  gros  troues  artériels  ont  moins  d’élasticité, 
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l’onde  sanguine  est  plus  brutale  ;  sa  force  vive  est 
i:)lus  grande  ;  elle  emporte  les  résistances  ;  elle 
franchit,  à  peine  émoussée,  le  défilé  des  petites 
artères  ;  elle  vient  réellement  buter  contre  l’obs¬ 
tacle  que  lui  oppose  la  compression. 


A  la  lumière  de  ces  considérations,  il  devient 
facile  d’expliquer  le  fait  curieux  qui  fait  l’intérêt 
de  ce  travail.  Des  artères  rigides,  incapables  de 
se  laisser  distendre  par  l’onde  systolique,  sont 
incapables  de  transmettre  au  brassard  le  choc  de 
l’onde  sanguine.  Elles  peuvent  cependant  se 
trouver  sous  un  indice  oscillométrique  voisin  de 
la  normale  si  le  facteur  périphérique  dont  nous 
avons  montré  l’importance  parvient  à  entretenir 
un  indice  oscillométrique  suffisant. 

Pour  cela,  il  suffit  que  les  petites  artères  aient 
échappé  au  processus  de  sclérose,  ce  qui  est  habi¬ 
tuel,  et  que  le  cours  du  sang  ne  soit  pas  complète¬ 
ment  arrêté  bien  au-dessus  du  point  où  se  fait  la 
mesure,  ce  qui  aurait  évidemment  pour  résultat 
d’empêcher  la  réplétion  systolique  des  parties 
molles.  Il  faudrait  aussi,  pour  compenser  l’ab¬ 
sence  de  dilatation  des  gros  troncs  artériels,  que 
les  conditions  de  la  circulation  dans  les  petites 
artères  permettent  à  ce  facteur  périphérique  d’ac¬ 
quérir  plus  d’importance  que  d’habitude. 

E’artérite  chronique  elle-même  peut  aider  à 
réaliser  ces  conditions  favorables.  Ee  cœur  lutte 
contre  la  sclérose  artérielle  ;  son  éréthisme  aug¬ 
mente  la  force  'vive  de  l’onde  sanguine.  D’autre 
part,  si  les  lésions  de  sclérose,  en  amont  du  point 
où  se  fait  la  mesure,  n’entraînent  pas,  sur  une 
notable  étendue,  un  rétrécissement  prononcé  du 
calibre  artériel  ou  des  irrégularités  de  ce  calibre, 
elles  n’ont  d’autre  résultat  pratique  que  de  dimi¬ 
nuer  l’élasticité  des  artères,  ce  qui  permet  une  trans¬ 
mission  meilleure  de  l’onde  systolique  et  lui  permet 
de  parvenir  à  la  périphérie  avec  toute  sa  force  vive. 
Enfin,  la  sténose  artérielle,  au  point  où  se  fait 
la  mesure,  favorise  la  circulation  de  complément, 
et  oblige  l’onde  sanguine  à  emprunter  la  voie  des 
petites  artères  ;  elle  compense,  pour  l’oscillomètre, 
l’absence  de  dilatation  des  gros  troncs  artériels 
par  l’importance  plus  grande  que  prend  la  cir¬ 
culation  dans  les  parties  molles. 

On  ne  doit  donc  pas  s’étonner  que  ce  facteur 
périphérique  puisse  entretenir  une  amplitude 
oscillométrique  suffisante. 

Au  contraire,  si  les  altérations  artérielles  en¬ 
traînent,  bien  en  amont  du  brassard,  un  rétrécis- 
.sement  notable  du  calibre  vasculaire  sur  une  lon¬ 
gueur  suffisante,  l’onde  systolique  épuise  sa  force 
vive  à  franchir  ce  défilé  et  n’arrive  qu’affaiblie 
dans  l’ensemble  des  troncs  artériels  du  segment 
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de  membre  qu’on  explore.  E’indice  oscillométrique 
dans  ce  cas  est  considérablement  réduit. 

En  somme,  contrairement  à  ce  qu’on  croyait  jus¬ 
qu’ici,  l'oscillomètre  renseigne  moins  sur  l’état  des 
parois  artérielles  au  point  où  se  fait  la  mesure  que 
sur  l’état  des  artères  et  les  conditions  de  la  circula¬ 
tion  en  amont  de  ce  point. 

.  De  fait  curieux  qu’ont  apporté  récemment 
MM.  Vaquez,  Mauclaire  et  R.  Giroux  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  illustre  fort  bien 
ce  que  nous  venons  de  soutenir.  Ils  ont  noté  la 
disparition  complète  des  oscillations  sur  l’une  des 
jambes  d’un  sujet  dont  les  tibiales  antérieure  et 
postérieure  étaient  intactes  et  parffiitement 
souples,  mais  dont  la  poplitée  était  en  grande  par¬ 
tie  obstruée  par  un  caillot  adhérent.  D’obstacle 
vasculaire,  disent-ils,  avait  étouffé  les  à-coups 
systoliques  de  pression  et  avait  régularisé  le  cours 
du  sang,  en  aval  du  caillot,  au  point  d’entraîner 
la  disparition  des  oscillations.  Deur  explication 
est  en  parfait  accord  avec  les  conceptions  que  nous 
venons  de  défendre. 

Ces  auteurs  estiment  que  la  méthode  oscillo¬ 
métrique  ne  nous  renseigne  qu’imparfaitement 
sur  l’état  du  système  artériel.  Noussommes  entière¬ 
ment  de  œt  avis,  et  nous  avons  expliqué  pourquoi 
il  en  est  ainsi. 

Ce  n’est  pas  en  effet  ce  qu’il  faut  lui  demander. 
L’indice  oscillométrique  nous  renseigne  sur  la  force 
vive  de  l’onde  systolique  au  point  où  se  fait  la 
mesure.  Tous  les  facteurs,  proches  ou  lointains,  qui 
tendent  à  diminuer  la  force  vive  du  courant  san¬ 
guin  diminuent  l’indice  oscillométrique. 

Aussi  peut-on  trouver  des  artères  parfaitement 
souples,  sous  un  indice  oscillométrique  réduit,  dans 
le  cas  de  sténose  haut  placée,  et  la  sténose  arté¬ 
rielle  sous-jacente  au  brassard,  qui  ne  fait  pas 
obstacle  à  la  transmission  du  choc  systolique 
jusqu’au  point  oÜ  se  fait  la  mesure,  échappe  à 
l’oscillomètre  pour  peu  que  les  conditions  de  la 
circulation  dans  les  petites  artères  envisagées  plus 
haut  compensent  la  moindre  pulsatilité  du  tronc 
sclérosé  (i). 

(i)  Au  moment  de  corriger  ces  épreuves,  nous  avons  sous  les 
yeux  mic  observation  de  MM.  Bâillât  et  Mériel  (Gazette  des 
hôpitaux,  1926,  n“  12)  qui  paraît  infirmer  l’une  de  nos 
propositions.  Elle  a  trait  en  effet  à  un  homme  qui  avait  une 
oblitération  complète  de  la  fémorale  au  tiers  Inférieur  de  la 
cuisse.  Malgré  cet  obstacle  haut  placé  qui  devait  évidemment 
gêner  la  transmission  de  l’onde  systolique,  cet  homme  avait 
encore  des  oscillations  au  mollet  et  au  cou-de-pied.  Cette  obser¬ 
vation  n’infirme  pas  notre  proposition,  car  il  suffit  de  la  lire 
avec  attention  pour  se  rendre  compte  que  les  oscillations 
étaient,  du  côté  lésé,  moitié  plus  faibles  que  de  l’autre  côté. 
Cet  obstacle  lointain  avait  donc  retenti  sur  l’amplitude  oscUlo- 
métrique.  I,e  fait  que  les  oscillations  n’avaient  pas  tout  à  fait 
disparu  prouve  que  le  choc  systolique,  après  oblitératioM 
complète  des  gros  troncs,  peut  se  transmettre  aux  parties  sous- 
jacentes  par  la  simple  voie  des  collatérales.  Ceci  met  encore  en 
valeur  la  part  importante  qui  rev.'e.it  è.  la  pulsatilité  des  troncs 
artériels  de  calibre  réduit  dans  ic  p.-.énomèns  oscilloiK  étriqué. 
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COMMENT  ON  PEUT 

arrêter  médicalement 

LES  HÉMORRAGIES 
DU  CANCER  DE  L'UTÊRUS 

le  D'  Jeseph  THOMAS 
Docteur  èssdeticeâ» 
lyauréat  de  l’Académie  de  médeciiu*. 

Nous  avons  étudié  ailleurs  (i)  cette  importante 
question  du  cancer  de  l’utérus  et  discuté  longue - 
-ment  le  diagnostic,  le  pronostic,  le  traitement  des 
diverses  formes  qu’emprunte  cette  redoutable 
affection. 

C’est  ainsi  que  des  recherches  de  laboratoire, 
entreprises  avec  M.  Binetti,  nous  ont  fait  décou¬ 
vrir  une  réaction  sérologique  (3)  permettant 
d'affirmer,  par  l’examen  du  sérum  sanguin,  si 
dans  les  cas  douteux  un  malade  est  ou  n’est  pas 
eancéreuK. 

Nous  désirons  aujourd’hui  traiter  un  sujet  plus 
spécial,  et  qui  intéresse  l’ensemble  des  praticiens  ; 
le  traitement  des  hémorragies  du  cancer  utérin. 
Des  faits  nouveaux  maintes  fois  constatés  nous 
permettent,  en  effet, -d’affirmer  que  dans  la  presque 
unanimité  des  cas,  il  est  maintenant  possible 
d’arrêter,  médicalement,  les  hémorragies  abon¬ 
dantes  causées  par  les  néoplasmes  malins  de 
l’utérus.  De  pareils  faits  méritent  d'être  publiés. 

En  général,  dans  le  cancer  de  cet  organe,  l’hé¬ 
morragie  représente  le  premier  symptôme  appré¬ 
ciable  dans  l’ordre  chronologique.  Alors  que  la 
femme  a  conservé  encore  les  apparences  de  la 
santé,  l’attention  est  attirée  par  itne  perte  de 
sang,  souvent  de  peu  d’importance,  et  survenant 
après  le  moindre  effort  ou  la  plus  légère  fatigue. 
Prise  au  début  pour  une  irrégularité  menstruelle 
sans  importance,  l’hémorragie  ne  commence  à 
inquiéter  la  malade  que  par  sa  répétition. 

Comme  l'a  fait  remarquer  Pozzi,<(  ces  premières 
hémorragies  ne  çont  pas  fournies  par  une  surface 
ulcérée  ;  elles  .sont  dues  à  la  métrite  concomitante, 
ou  simplement  à  la  fluxion  provoquée  par  la 
présence  du  néoplasme,  jouant  le  rôle  d’épine 
irritative.  On  peut  comparer  ce  processus  à  celui 
des  hémoptysies,  dans  la  première  période  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ». 

Plus  tard,  à  la  période  d’état,  les  hémorragies 

(1)  J.  Thomas,  I,c  .oancerj  (Encyclopédie  des  actualités 
scientifiques).!  vol.  de  217  pages.  Aristide  Quillet,  éditeur, 
Paris. 

(2)  Réaction  de  J.  Thomas  et  Binbiti  (C.  K.  de  la  Société 
de  biologie,  7  janvier  1922).  Les  néoplasmes,  mars  1922.  Les 
Sciences  médicales,  novembre  1922. 


deviennent  plus  fréquentes,  la  coloration  de 
l’écoulement  est  rosée  ou  roussâtre,  son  odeur  est 
fade,  écœurante,  ou  fétide  et  repoussante.  Son 
abondance  et  son  âcreté  provoquent  un  érythème 
des  cuisses  et  un  prurit  des  plus  pénibles.  Ë  arrive 
un  moment  où  ces  hémorragies  peuvent  être  consi¬ 
dérables,  et  mettre  la  vie  en  danger. 

Quel  traitement  médical  pouvons-nous  opposer 
à  l’hémorragie?  Je  ne  citerai  que  pour  mémoire 
les  nombreux  moyens  palliatifs  préconisés  à  cet 
effet  :  injections  chaudes  additionnées  de  perchlo- 
rure  de  fer,  de  tanin,  d’alun,  de  permanganate, 
de  liqueur  de  Eabarraque,  badigeonnages  du  colâ. 
la  teinture  de  matico  ou  de  benjoin,  avec  une  solu¬ 
tion  d’antipyrine  ou  d’adrénaline,  tamponnement 
à  l’aide  de  bandelettes  de  gaze  imbibées  de  ferri- 
pyrine  ou  de  sérum  gélatineux,  injections  dans  la 
masse  néoplasique  d’antipyrine,  de  perchlorure 
de  fer.  En  cas  d’hémorragies  graves,  ces  moyens 
échouent  le  plus  souvent.  Quant'  aux  médicaments 
hémostatiques  propremeiït  dits,  il  ne  faut  pas  trop 
attendre  de  leurs  effets.  D’ergot  de  seigle  dans  ses 
présentations  habituelles,  l’adrénaline,  le  chlorure 
de  calcium  sont  à  peu  près  inefficaces:  la  digitale 
cependant  rendra  quelques  services. 

Or,  ces  temps  derniers,  j’ai  eu  l’occasion  d’expéri¬ 
menter  tm  nouvel  alcaloïde  de  l’ergot  de  seigle, 
le  tartrate  de  l’ergotamine  cristallisée,  ou  gyner- 
gène,  en  solution  à  i  p.  i  000,  et  j’ai  pu  obtenir 
l’arrêt  des  hémorragies  graves  dans  les  cas  où  les 
autres  moyens  médicaux  avaient  échoué. 

De  tartrate  de  l’ergotamine  cristallisée  est 
l’alcaloïde  principal  récemment  isolé  de  l’ergot 
de  seigle,  grâce  à  tm  procédé  spécial  dit  de  pro¬ 
tection.  Il  est  le  principe  actif  de  l’ergot  (Stoll) 
et,  pour  cette  raison,  possède  une  force  hémosta¬ 
tique  supérieure. 

De  nombreux  cliniciens  ont  étudié  les  effets  de 
l’ergotamine  en  obstétrique  et  considèrent  cet 
alcaloïde  comme  l’hémostatique  de  choix  à  oppo¬ 
ser  aux  hémorragies  de  la  délivrance  par  atonie 
utérine  (P.  Rossier,  Pr  Hamm,  D^  D.  David, 
Dr  'Vazeille).  Aussi,  de  telles  propriétés  devaient- 
elles  retenir  notre  attention,  et  il  était  intéressant 
de  contrôler  leur  efficacité  sur  une  affection  hémor¬ 
ragique  au  premier  chef,  jusqu’ici  rebelle  aux 
traitements  habituels  :  le  néoplasme  malin  de 
l’utérus.  Nous  avons  fait  ces  recherches  sur  un 
grand  nombre  de  malades,  en'  traitement  à  notre 
maison  de  santé,  et  nous  allons  exposer  les  résul¬ 
tats  obtenus. 

Voici  quelques-unes  des  observations  que  nous 
avons  recueillies. 

Observation  I. — ,  X»  248.  M*»®  X...,  soixante  an«, 
cancer  de  ruléTus. 


PARIS  MEDICAL 


256 

l’ertes  sanguinolentes,  roussâtres,  d'odeur  fétide.  I.a 
malade,  indocile,  ne  .se  soigne  pas  sérieusement. 

A  la  suite  d’une  chute,  elle  est  prise  de  violentes  dou¬ 
leurs  et  d’une  métrorragie  abondante. 

Traitement  usuel  :  repos  au  lit,  injections  chaudes, 
additionnées  d’eau  oxygénée,  potion  au  clilorure  de 
calcium.  I,es  hémorragies  persistent,  l'état  général 
s’aggrave,  la  malade  est  devenue  exsangue,  les  conjonc¬ 
tives  sont  décolorées,  le  teint  est  de  cire. 

Après  avoir  pensé  à  faire  curetter  la  malade,  je  me 
contentai  de  continuer  l’usage  des  injections  chaudes  et  je 
fis  prendre  en  même  temps,  par  la  bouche,  XXX  gouttes 
de  gynergène,-  trois  fois  par  jour.  Arrêt  de  l’hémorragie. 
Quarante-huit  heures  après,  il  ne  subsistait  plus  qu’un 
léger  écoulement.  I,e  nombre  de  gouttes  de  gynergène 
fut  diminué  (I,X  gouttes  d’abord,  puis  XXX  goijttesl. 
I/état  général  se  releva.  I,e.s  injections  d’huile  camphrée 
et  de  sérum  physiologique  remontèrent  ensuite  momen¬ 
tanément  la  malade. 

OiiSURVATtoN'II. —  JlmcX...,  no  263,  cinquante-deux  ans. 
Cancer  utérin,  hémorragies  graves.  Au  toucher,  le 
vagin  et  les  culs-de-sac  .sont  remplis  d’une  énorme  masse 
de  caillots  sanguins.  I, a  malade  raconte  qu’elle  est  obligée 
de  changer  de  pansements  jusqu’à  sept  à  huit  fois  par 
jour.  Comme  dans  l’observation  précédente,  la  thérapeu¬ 
tique  habituelle  était  restée  sans  résultats. 

Étant  donnés  les  symptômes  alarmants  (visage  très 
pfde,  pouls  filiforme,  vertiges,  etc.),  j’injectai  immédiate¬ 
ment  sous  la  peau  le  contenu  d’une  ampoule  de  i  centi¬ 
mètre  cube  de  gynergène,  et  une  seconde  ampoule  dans 
la  soirée  même. 

Dès  le  lendemain,  l’hémorragie  était  arrêtée  et  se 
réduisait  à  l’écoulement  séro-sanguinolent  classique,  et 
pendant  les  trois  semaines  où  la  malade  est  restée  à  ma 
maison  de  santé,  aucune  nouvelle  injection  ne  dut  être 
pratiquée.  Tendant  dix  à  douze  jours,  la  malade  a  pris 
quotidiennement  XXX  gouttes  du  même  médicament. 
I,e  suintement  rosé,  caractéristique  du  néoplasme,  a 
persisté,  quoiqn’en  proportions  beaucouji  moins  accen¬ 
tuées,  et  il  ne  s’est  jamais  plus  produit  d’hémorragie. 

OlîSKRVATioN.S  III,  IV,  V,  VI.  —  Des  numéros  271, 
289,  297,  302  de  mes  observations  ont  également  trait 
à  des  métrorragies  dues  à  des  néoplasmes  malins  de 

Dans  tous  les  cas,  les  résultats  obtenus  ont  été  d’une 
constanee  absolue  :  diminution  d’abord,  suppression 
ensuite,  de  l’écoulement  sanguin.  Il  m’a  même  paru  que 
le  suintement  séro-sanguinolent  était  également  moins 
prononcé  et  que  l’odeur  fétide  était  moindre. 

J’ajoute  que  les  malades  ont  accepté  volontiers  le 
médicament,  qui,  pris  par  la  bouche,  est  d’un  goût 
agréable,  et  qui,  administré  en  injections  sous-cutanées, 
est  indolore. 

Tels  sont  les  faits;  ils  sont  intéressants,  aussi 
bien  pour  le  médecin  spécialisé  dans  le  traitement 
des  carcinomes  que  pour  les  médecins  praticiens, 
aux  prises  bien  souvent  avec  cette  redoutable 
maladie. 

La  tartrate  de  l’ergotamine  cristallisée  employé 
soit  par  la  voie  hypodermique  dans  les  cas  d’hé¬ 
morragie  grave,  soit  par  ingestion  dans  les  autres  . 
cas,  amène  constamment  et  rapidement  l’arrêt  de 


l’écoulement  sanguin,  car  il  agit  tout  à  la  fois  sur 
le  muscle  et  sur  les  vaisseaux  utérins. 

Des  constatations  analogues  viennent  d’être 
faites  par''M.  le  D''  Vazeille,  qui,  dans  un  article 
récent  (i),cite  8  cas  d’hémorragies  graves  causées 
par  le  cancer  du  col,  arrêtées  en  peu  de  temps  par 
le  gynergène.  Le  tartrate  de  l'ergotamine  cristal¬ 
lisée  est  donc  le  moyen  hémostatique  le  plus  effi¬ 
cace  que  nous  puissions  opposer  à  cette  affection 
hémorragique. 


ACTUALITÉS  IVÎÉDICALES 

Fièvre  de  Malte  et  septicémie  à  bacille  de 
Bang. 

JIJI.  Ai.kssandrini  et  Ficai  (Academia  medica  di 
Roma,  27  décembre  1924)  concluent  de  leurs  recherches 
que  sous  le  nom  de  fièvre  de  Malte  sont  confondues  deux 
septicémies.  Tune  due  au  microbe  de  Bruce,  l’autre  au 
bacille  de  Bang,  Ce  dernier,  pathogène  pour  l’homme,  se 
distingue  par  ses  agglutinines  qui  résistent  à  65®.  Les 
auteurs  doiment  des  indications  .pour  la  culture  du  bacille 
de  Bang. 

CarrEGA. 

Étude  comparative  des  lésions  du  foie  et  du 
rein  au  cours  de  l’éclampsie  puerpérale  et 
des  lésions  expérimentales  provoquées  chez 
le  lapin. 

D’un  important  travail  qui  s’appuie  sur  de  démons¬ 
tratives  coupes  histologiques  reproduites  en  photo¬ 
gravure  M.  Léon  PEl,i6.siieR  [ThÈse  de  la  Faculté  de  méde¬ 
cine  de  Montpellier,  26  juillet  1924,  n»  75),  croit  pouvoir 
tirer  les  conclusions  d’attente  ci-après  qui  confirment  les 
directives  du  professeur  Paul  Delmas,  sous  l’inspiration 
duquel  ses  recherches  ont  été  entreprises. 

Les  lésions  du  foie  et  du  rein,  produites  chez  l’animal 
par  injection  de  sang  hétérogène,  présentent  des  ana¬ 
logies  indiscutables  avec  celles  quel’on  retrouve  dans  ces 
organes  à  la  suite  des  accidents  éclamptiques. 

Or,  d’une  part,  dans  deux  cas  d’éclampsic,  il  existait 
une  agglutination  fortement  positive  entre  le  sérum 
maternel  et  les  hématies  fœtales  ;  d’autre  part,  il  existait 
une  réaction  d’agglutination  positive  entre  les  hématies 
d’nn  homme  et  le  sérum  de  sa  femme  éclamptique. 

Tout  se  passe  donc,  dans  certaines  éclampsies,  comme 
si  le  sang  fœtal  jouait,  vis-à-visde  l’organisme  maternel, 
le  rôle  d’une  albumine  étrangère.  Comme  Tun  des  facteurs 
de  cet  antagonisme  paraît  être  sous  la  dépendance  de 
celui  qui  existe  entre  les  albumines  paternelles  et  mater¬ 
nelles,  il  serait  intéressant  de  rechercher  les  réactions  que 
peut  produire,  au  cours  de  Téclampsie  puerpérale,  l’anta¬ 
gonisme  des  albumines  paternelles  et  maternelles. 

F.  VlAEA. 

(i)  Le  Concours  médical  5  décembre  1925. 


Le  G^r«ni:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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ÉTUDES  SUR  LA  NATURE 
ET  L’HÉRÉDITÉ  DU  CANCER 


Maud  SLYE 

Memorial  Institut  Otho  S.  A.  Spraguc  ^ 


Traduction  par  Cl,.  RiîGaud. 

Aucune  maladie,  peut-être,  n’a  été  plus  inten¬ 
sément  étudiée  que  le  cancer,  et  dans  aucune  le.s 
résultats  des  diverses  recherches  n’ont  été  plus 
difficiles  à  unifier  en  une  théorie  étiologique  inat¬ 
taquable.  C’est  probablement  pour  ces  raisons 
que  les  chercheurs  dans  ce  domaine  négligent 
presque  invariablement  les  résultats  des  recher¬ 
ches  autres  que  les  leurs  propres,  lorsqu’ils  tirent 
leurs  conclusions  concernant  la  nature  du  cancer. 
Nulle  part,  dans  tout  le  champ  de  la  pathologie, 
il  n’y  a  plus  besoin  d’un  examen  synthétique  des 
faits  que  dans  les  résultats  des  recherches  sur  le 
cancer. 

Cet  article  devant  être  bref,  je  désire  présenter 
les  résultats  obtenus  dans  ce  laboratoire  en  rela¬ 
tion  synthétique  avec  ceux  d’autres  recherches 
cancérologiques  exécutées  dans  des  directions 
similaires. 

Ces  études  sur  la  nature,  l’hérédité  et  le  com¬ 
portement  du  cancer  ont  été  poursuivies  sans 
discontinuer  dans  ce  laboratoire  depuis  quinze 
ans.  Pendant  ce  temps,  une  très  grande  quantité 
de  faits  ont  été  accumulés,  et  toutes  les  conclu¬ 
sions  ont  été  fondées  sur  des  nombres  si  impor¬ 
tants,  que  toute  possibilité  de  .simple  coïncidence 
peut  être  écartée.  Par  exemple,  ces ,  conclusions 
sont  basées  sur  plus  de  50  000  iiécropsies  de  souris, 
comprenant  plus  de'  5  000  néoplasmes  spontanés 
primaires,  parmi  lesquels  sont  représentés  presque 
tous  les  types  trouvés  dans  la  pathologie  humaine. 

Ces  néoplasmes  comprennent  des  carcinomes, 
sarcomes,  adénomes,  myomes,  tératomes,  glio¬ 
mes,  etc.  Ils  comprennent  des  tumeurs  des  parties 
ou  organes  suivants  :  cerveau,  face,  yeux,  oreilles, 
lèvres,  bouche,  tête,  cou,  maxillaires,  bras,  jambe 
et  queue,  poitrine,  tissus  sous-cutanés,  peau  ; 
poumons,  plèvre,  diaphragme,  foie,  vésicule 
biliaire,  estomac,  intestins,  pancréas,  reins,  ovaires, 
utérus,  testicule,  prostate,  rectum,  vulve,  vagin, 
vésicules  séminales  ;  des  tumeurs  des  différents 
os  ;  des  tumeurs  des  glandes  salivaires,  du  thymus, 
de  la  thyroïde,  des  ganglions  lymphatiques  rétro¬ 
péritonéaux,  mé.sentériques,  périrénaux,  médias¬ 
tinaux  et  sous-cutanés,  ha  collection  comprend 
aussi  plusieurs  cas  de  leucémie,  aussi  bien  myé- 
N®  12.  —  2q  Mars  1926. 


logène  que  lymphatique,  de  pseudo-leucémie 
et  de  lympho-sarcome. 

Des  recherches  d’épreuve  ont  été  pratiquées, 
avec  ce  résultat  concluant  que  le  cancer  n’est  pas 
contagieux.  Celles-là  ne  seront  pas  détaillées  ici, 
faute  de  place. 

Chaque  souris  est  con.servée  pendant  toute  la 
durée  de  sa  vie,  jusqu’à  sa  mort  naturelle.  I/évo- 
lution  clinique  du  cancer  est  minutieusement 
étudiée  dans  chaque  cas  où  la  tumeur  a  pu  être 
diagnostiquée  pendant  la  vie  de  l’animal.  D’au¬ 
topsie  de  chaque  souris  est  pratiquée  aussi  rapi¬ 
dement  que  possible  après  la  mort  et  tous  les  tissus 
suspects  sont  examinés  microscopiquement. 


L’hérédité  du  cancer. 

Da  méthode  emploj^ée  dans  ce  laboratoire 
pour  l’étude  de  l’hérédité  du  cancer  a  été  la  même 
que  celle  qui  serait  mise  en  œuvre  dans  l’étude  de 
l’hérédité  de  tout  caractère  quel  qu’il  soit,  et  le 
critère  du  comportement  héréditaire  du  cancer  a 
été  identique  au  critère  le  plus  sévère  qui  puisse 
être  appliqué  à  toute  autre  étude  de  l’hérédité. 

En  1865,  Mendel  a  réalisé,  avec  des  pois  de 
jardin,  une  étude  de  la  «méthode»  de  l’hérédité. 
Plus  tard,  Cuénot  et  d’autres,  expérimentant  sur 
des  souris,  trouvèrent  que  la  méthode  mendélienne 
s’applique  également  à  l’hérédité  de  certains 
caractères  animaux. 

Des  diagrammes  suivants  montrent  cette  mé- 
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thode  mendélienne  de  l’hérédité  appliquée  à  la 
coloration  du  pelage  chez  les  souris. 

Si  nous  croisons  une  souris  de  maison  (grise) 
pur-sang  avec  un  albinos  pur-sang,  la  totalité  de 
la  première  génération  hybride  sera  grise,  c’est- 
à-dire  que  la  pigmentation  est  dominante  sur 
NO  xz 
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l’absence  de  pigmentation  :  c’est  pourquoi  les 
souris  de  cette  génération  sont  grises.  Mais,  du 
fait  que.  l’un  des  parents  était  albinos,  cette  pre¬ 
mière  génération  grise  est  hybride  et  peut  trans¬ 
mettre  l’albinisme  aussi  bien  que  la  pigmenta¬ 
tion.  lyorsque  deux  de  ces  hybrides  gris  sont 
croisés,  ils  produisent  trois  types  de  descendants  ; 
des  gris-dominant,  des  gris-hybride  et  des  albi¬ 
nos-récessif  dans  la  proportion  d’environ  i  :  2  :  i. 

hes  gris-dominant,  croisés  avec  d’autres  gris- 
dominant,  produiront  exclusivement  des  gris- 
dominant,  l,es  albinos-récessif  produiront  seule- 
nient  des  albinos.  Mais  les  gris-hybride,  s’ils  ont 
été  accouplés  avec  d’autres  gris-hybride  simi¬ 
laires,  fourniront  à  nouveau  trois  t5'pes  :  des  gris- 
dominant,  des  gris-hybride,  des  albinos- récessif 
dans  la  proportion  d’environ  1:2:1. 

Si  un  gris-dominant  est  croisé  avec  un  gris- 
hybride,  toute  la  première  génération  sera  grise, 
mais  une  moitié  des  produits  seront  des  gris- 
dominant  analogues  à  l’un  des  parents  et  l’autre 
moitié  serônt  des  gris-hybride  analogues  à  l’au¬ 
tre  parent.  Les  gris-dominant  seront  des  pur- 
sang  vrais.  Si  les  gris-hybride  sont  croisés  avec 
d’autres  gris-hybride  similaires,  ils  produiront 
trois  types  de  souris  ;  des  gris-dominant,  des  gris- 
hybride  et  des  albinos-récessif,  dans  la  propor¬ 
tion  d’envrion  :  1:2:1. 
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Il  faut  noter  en  outre  que,  lorsqu’un  gris-domi¬ 
nant  est  croisé  avec  un  gris-hybride,  porteur 
d’albinisme,  il  est  possible  d’obtenir  dans  la  troi¬ 
sième  génération  des  albinos,  dont  les  ancêtres, 
pendant  deux  générations,  n’ont  cependant  pas 
manifesté  d’albinisme. 

Lorsqu’un  albinos-récessif  est  croisé  avec  un 
gris-hybride,  la  première  génération  comprendra 
pour  une  moitié  des  albinos  semblables  à  l’un  des 
parents  et  pour  l’autre  moitié  des  gris-hybride 
semblables  à  l’autre  parent.  Les  albinos-récessif 
croisés  avec  d’autres  albinos  donnent  des  pur-sang. 
Les  gris-hybride  croisés  avec  d’autres  gris-hy- 
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bride  similaires  produisent  à  nouveau  les  trois 
types  caractéristiques  :  gris-dominant,  gris-hy¬ 
bride  et  albinos-récessif,  dans  la  proportion  d’en¬ 
viron  :  I  :  2  :  I. 

Notons  enfin  que  lorsqu’un  albinos-récessif 
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est  croisé  avec  un  gris-hybride  porteur  du  carac¬ 
tère  gris-dominant,  il  est  possible  d’obtenir 
dans  la  troisième  génération  un  pur-sang  gris- 
dominant  dont  les  ancêtres  pendant  deux  géné¬ 
rations  ne  comprenaient  cependant  aucun  pur- 
sang  gris-dominant. 

Pour  étudier  l’hérédité  du  cancer,  la  même  mé¬ 
thode  a  été  exactement  utilisée.  Des  centaines 
d’épreuves  ont  été  faites,  comprenant  maintenant 
plus  de.50  000  souris  ;  et  dans  toutes  ces  épreuves 
des  résultats  uniformes  ont  été  obtenus,  prouvant 
que  les  conclusions  sont  entièrement  en  dehors  du 
hasard. 

Parmi  ces  nombreuses  centaines  d’épreuves 
nous  en  avons  choisi  quelques-unes  de  typiques  ; 
et  nous  les  reproduisons  ici  en  tableaux  pour 
montrer  à  la  fois  la  méthode  utilisée  et  le  genre  de 
résultats  obtenus.  Notons  avec  quelle  exactitude 
ces  résultats  suivent  la  prévision  mendélienne 
sur  l’hérédité  d’après  le  type  de  croisement  réalisé, 
combien  rigoureuse  est  la  méthode  d’analyse  d’après 
laquelle  les  souris  sont  classées  eu  égard  à  leur 
tendance  au  cancer. 

Un  croisement  entre  une  femelle  identifiée 
par  l’analyse  génétique  comme  non  porteu.se  du 
caractère  «  cancer  »  et  un  mâle  porteur  du  carac¬ 
tère  «cancer»  donne  des  résultats  parfaitement 
conformes  au  modèle  mendélien,  et  montre  que  le 
cancer  se  comporte  comme  un  caractère  mendé¬ 
lien  récessif  simple  (tableau  I). 

Dans  cette  lignée,  le  parent  femelle  (n»  168) 
était  fille  de  parents  dont  ni  l’un  ni  l’autre  n’eut 
de  cancer.  Sa  mère  (femelle  499)  était  morte  très 
âgée  de  mal  de  Bright  ;  et  soij  père  (mâle  250), 
d’infection  pulmonaire.  La  femelle  168  eUe-même 
mourut  de  cause  indéterminée,  mais  sans  avoir 
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présenté  de  tumeur.  Elle  a  donc  été  choisie  pour 
ces  croisements,  parce  qu’elle  était  apparemment 
une  souris  de  souche  non  cancéreuse. 

lyC  parent  mâle  (n°  274)  mourut  d’un  carci¬ 
nome  du  poumon.  Il  provenait  d’une  famille 
dans  laquelle  on  trouvait  à  l’autopsie  100  p.  100 
de  cancers  (lignée  139).  Sa  mère  (158)  mourut  de 
carcinome  de  la  glande  mammaire  avec  méta- 


presque  parfait  de  4  non-cancer-dominant  pour 
6  non-cancer-hybride  et  3  cancer-récessif.  Les 
représentants  du  caractère  cancer  furent  les 
femelles  1483  et  2426  avec  un  carcinome  de  la 
glande  mammaire,  et  le  mâle  4920  avec  un  carci¬ 
nome  du  poumon. 

Ea  femelle  2672,  dans  la  seconde  génération, 
mourut  de  néphrite  ascendante  subaiguë.  Elle  fut 


iSTR.Am  145 


A  AIATING  BETWEEN  AN  ANALYZED  NON- TUMOR.OUS  O  WITH  A  TUnOROUS  3  GIVING  PEKFECT 
AIENDELIAN  RE5ULTS,  SHOWING  CANCER  BEHAVING  AS  A  SIMPLE  M.ENDELJAN  RECESSIVE,. 

Tableau  I.  —  Wgnée  145.  Croisement  entre  une  femelle  vérifiée  non-cancéreuse  par  analyse,  avec  un  mâle  cancéreux.  Ce  croise¬ 
ment  donne  des  résultats  mendéliens  parfaits  et  montre  que  le  cancer  se  comporte  comme  un  simple  caractère  mendélien  récessif. 


stases  dans  les  poumons.  Son  père  (193)  était  mort 
de  carcinome  primaire  du  poumon.  Il  fut  donc 
utilisé  pour  ces  croisements  parce  qu’il  était  un 
individu  reconnu  par  analyse  comme  étant  de 
souche  cancéreuse. 

Nous  avons  ici  par  conséquent  un  croisement 
mendélien  typique  entre  la  présence  et  l’absence 
d’un  caractère  :  c’est-à-dire  le  mâle  274,  avec 
absence  du  caractère  «  résistance  au  cancer  », 
et  lafemelle  168,  avec  présence  du  caractère  «résis¬ 
tance  au  cancer  ».  La  première  génération  hybride 
ne  montra  cependant  pas  de  cancer,  ce  qui  est  le 
comportement  typique  dans  l’hybridisation  d’un 
caractère  récessif  mendélien.  Eâ  tendance  «pas 
de  cancer  »  était  donc  dominante  sur  la  tendance 
«cancer»,  dans  ce  croisement;  de  même  que  la 
pigmentation  était  dominante  sur  l’absence  de 
pigmentation  dans  le  diagramme  mendélien  ty¬ 
pique  no  I.  Eorsque  deux  souris  non-cancer- 
hybride  de  cette  première  génération  furent 
croisées  (femelle  434  qui  mourut  sans  cancer 
d’un  œdème  du  poumon  et  mâle  946  qui  mourut 
sans  cancer  d’hémorragie  pulmonaire),  les  pro¬ 
duits  résultants  montrèrent  le  taux  mendélien 


«  analysée  »  par  la  méthode  mendélienne,  pour 
déterminer  si  elle  était  non-cancer-dominant 
ou  non-cancer-hybride.  Dans  ce  but,  on  la  croisa 
avec  le  mâle  4920,  atteint  de  cancer  du  poumon. 
Ee  cancer  apparut  dans  leur  descendance  immé¬ 
diate  :  femelle  4794  avec  carcinome  du  poumon,  et 
femelle  3383  avec  deux  carcinomes  primaires  de  la 
glande  mammaire.  Ea  femelle  2672  se  révélait 
donc  être  une  souris  non-cancer-hybride  capa¬ 
ble  de  transmettre  la  maladie  quoiqu’elle  ne 
la  manifestât  pas  elle-même.  Ce  croisement  par 
conséquent  démontrait  le  fait  que  lorsqu’un 
individu  non-cancer-hybride  est  croisé  avec  un 
individu  cancer-récessif,  le  cancer  apparaît  dans 
la  descendance  immédiate,  de  même  que  l’albi¬ 
nisme  récessif  apparaît  dans  la  descendance  im¬ 
médiate,  dans  le  diagramme  3. 

Dans  l’effort  fait  pour  obtenir  une  souris  «  ana¬ 
lysée  »  comme  étant  de  souche  non-cancer-domi¬ 
nant,  deux  autres  desproduits  de  la  même  première 
génération  de  porteurs  hybrides  furent  choisis  : 
la  femelle  3387,  qui  mourut  de  néphrite  chronique 
sans  cancer,  et  le  mâle  3257,  qui  mourut  de  blesr 
sures  sans  cancer.  Eeur  fils  (mâle  3904),  indiqué 
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dans  ce  tableau  et  qui  mourut  d’abcès  mésenté¬ 
rique  sans  tumeur,  se  révéla  comme  une  souris 
d’origine  «  non-cancer-dominant  ». 

Toutes  ces  souris  ayant  été  autopsiées  (comme 
le  sont  toutes  celles  qui  meurent  dans  ce  labo¬ 
ratoire),  et  tout  tissu  suspect  ayant  été  exa¬ 
miné  microscopiquement,  il  est  absolument  établi 
quelles  sont  les  souris  qui  avaient  ou  n’avaient 
pas  de  manifestation  quelconque  néoplasique. 

De  ce  croisement,  on  obtint  donc  une  femelle 
3383  analysée  comme  portant  le  caractère  cancer 
et  un  mâle  3904  analysé  comme  non-cancéreux 
d’origine,  en  vue  de  rechercbes  ultérieures.  Il 
faut  noter  que  les  types  de  tumeurs  qui  apparu- 

ÎIART  or  STRAIN  IA5 

INBRÏD  ANALYSIS  OF  S  SJOH-  PROVINS  HIM 
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lesquels  elles  se  localisèreut,  étaient  identiques  à 
ceux  existant  dans  l’hérédité  consanguine,  no¬ 
tamment  chez  l’ancêtre  femelle  158  (carcinome  de 
la  glande  mammaire),  et  chez  l’ancêtre  mâle  193 
et  le  parent  mâle  274  (carcinome  du  poumon).  E)n 
outre,  aucun  type,  ni  aucune  autre  localisation 
de  néoplasme  n’apparut  dans  cette  famitle:de 
même  que  dans  le  diagramme  mendélien  tjq» 
n®  i,  c’est  la  couleur  existant  dans  l’hérédité 
consanguine  (c’est-à-dire  grise)  qui  apparut  dans 
les  descendants  pigmentés  et  pas  d’autre  couleur. 

Dans  la  lignée  139  (de  laquelle  était  dérivé 
le  mâle  193),  il  y  eut  une  femelle  atteinte  de 
sarcome  de  la  glande  mammaire.  Lesarcome  de  la 
glande  mammaire  apparut  plus  tard  dans  la 
lignée  145  ainsi  que  le  montre  le  tableau  IV,  ce  qui 
prouve  que  le  mâle  193  était  un  hybride  porteur  de 
sarcome  de  la  glande  mammaire  aussi  bien  que  de 
carcinome  de  la  même  glande,  quoique  lui-même 
ne  manifestât  pas  ces  affections,  car  il  mourut  de 
carcinome  du  poumon. 


Donc  le  comportement  héréditaire  de  la  ten¬ 
dance  «  non-cancer  »  et  de  la  tendance  «  cancer  » 
est  ici  identique  avec  la  tendance  à  la  pigmenta¬ 
tion  et  celle  à  la  non-pigmentation  montrées 
par  le  diagramme  i.  Da  tendance  «  résistance  au 
cancer»  et  la  tendance  àlapigmentationse  compor¬ 
tent  comme  des  caractères  mendéliens  dominants  • 
la  tendance  «  aptitude  au  cancer  »  et  la  tendance 
à  la  non-pigmentation  se  comportent  comme  des 
caractères  récessifs.  Ainsi  les  types  et  les  locali¬ 
sations  «  engendrés  »  des  néoplasmes  ont  été  les 
seuls  qui  soient  survenus  dans  les  descendants, 
de  même  que  le  type  de  coloration  «  engendré  » 
était  le  seul  qui  apparaisse  dans  la  descendance. 

De  tableau  II  montre 
l’épreuve  génétique  qui 
fut  imposée  au  mâle  3904 
pour  prouver  qu’il  était 
certainement  une  souris 
de  souche  non-cancer- 
dominant.  Il  fut  accouplé 
avec  sa  sœur  3903  (voy. 
tableau  I).  Elle  mourut 
de  néphrite  suppurée  sans 
tumeur,  et  montra  ainsi 
qu’elle  était  de  souche 
non-cancer-dominant  ainsi 
que  se  comportèrent  toutes 
les  autres  souris  de  cette 
branche.  Aucun  des  colla¬ 
téraux  de  cette  branche 
de  la  lignée  145  n’a  ja¬ 
mais  montré  de  néoplasie 
ni  maligne  ni  bénigne,  quoique  la  lignée  existe 
encore  dans  le  laboratoire  et  dure  depuis  quinze 
ans,  le  croisement  originel  ayant  eu  lieu  en  octo¬ 
bre  1910.  Nous  .avons  ainsi  ici  «  analysé  »  des 
souris  à  caractère  non-cancer-dominant  pour 
établir  un  test  d’hybridisation. 

Pour  nouvelle  preuve  que  le  mâle  39®4 
souris  de  souche  non-cancer-dominant,  il  .fut 
hybridisé  avec  une  femeüe  711  qui  ne  lui  était 
absolument  pas  parente,  qui  était  un  membre 
analysé  comme  non  cancéreux  d’une  lignée  71,  «t 
qui  mourut  en  âge  avancé  d’une  rupture  de 
l’aorte -sans  tumeur.  Aucun  des  collatéraux  de  cette 
lignée  224  ne  présenta  de  tumeur  maligne  ou 
bénigne,  quoique  leur  observation  se  poursuive 
dans  ce  laboratoire  depuis  cinq  ans  (tableau  III). 

Telle  est  .la  méthode  par  laquelle  furent  «ana¬ 
lysées  »  toutes  les  souris  utilisées  pour  ces  recher¬ 
ches.  Jamais  on  ne  s’est  servi  de  souris  achetées 
au  marché  ou  prises  dans  le  laboratoire  et  accou¬ 
plées  auhasard.  C’étaient  des  individus  «  analysés  », 
dont  l’ascendance  et  les  j)otjentialités  héréditaires 
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Tableau  II.  -r  Partie  de  la  lignée  145 . 

Analyse  génétique  par  croisement  consanguin  du  mâle  3904  prouvant  qu’il  est  porteur 
du  caractère  «non-cancer  ».  Aucun  collatéral  dans  cette  branche  de  la  famille  n’a  jamais 
présenté  de  néoplasme,  soit  bénin,  soit  malin. 

fént  dans  cette  lignée  145,  et  les  organes  dans 
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étaient  des  faits  connus  ;  ces  individus  pouvaient  10  852  et  mâle  8035. 1,a  branche  III  provient  du 

donc  être  utilisés  avec  des  résultats  certains.  croisement  de  deux  souris  non-cancer-hybride 

1,  e  tableau  IV  montre  une 
partie  de  la  lignée  150,  qui 
résultait  du  croisement  de  la 
femelle  3383  analysée  comme 
porteur  du  caractère  cancer 
et  du  mâle  3904  analysé 
comme  de  souche  non-can¬ 
cer-dominant.  La  première 
génération  hybride  de  ce 
croisement  était  toute  com¬ 
posée  de  non-cancéreux  ; 
c’est-à-dire  que,  de  nouveau, 
la.  tendance  «  pas  de  cancer  » 
était  dominante  sur  la  ten¬ 
dance  «  cancer  ».  Mais  le 
cancer  apparut  dans  la  se¬ 
conde  génération  chez  la 
femelle  9778  (carcinome  de 
la  glande  mammaire)  et  chez 
le  mâle  5695  (sarcome  de  la 
glande  mammaire).  De  plus, 
lorsque  le  mâle  cancéreux 
5695  fut  accouplé  avec  la 
femelle  non  cancéreuse  5786, 
il  n’apparut  pas  de  cancer 
dans  la  première  génération. 

Les  deux  épreuves  montrent  donc,  dans  ce  ta-  de  la  deuxième  génération,  femellè  12148  et  mâle 
bleau,  que  la  tendance  a  pas  de  cancer  »  était  11246.  La  branche  IV  est  dérivée  du  croi- 
dominante  sur  la  tendance  «  cancer  ».  sement  de  deux  souris  de  souche  non-canc^r- 

Ce  tableau  montre  également  les  origines  des  dominant  de  deuxième  génération,  femelle  10911 
■PART  OF  STRAIN  150 

SHOWIHd  MATINC.  OF  AMALVSTO  NON  -  TUAIOROUS  î  3904  WITH 
CARiClNOMATOUS  ÿ 


Tableau 

Partie  de  la  lignée  150,  montrant  un  croisement  du  mâle  3904,  Identifié  par  analyse  génétique  comme  «  non-cancer  »,  avec  la 
femelle  3383  «  cancer  ». 

branches  I,  II,  III  et  IV  de  cette  lignée.  La  bran-  et  mâle  11346.  Il  est  remarquable  que  dans  chaque 
che  I  provient  du  croisement  de  deux  hybrides  cas  le  comportement  héréditaire  a  été  en  accord 
de  première  génération,  femelle  6488  et  mâle  5426.  exact  avec  la  prévision  mendélienne  type.  En  effet: 
La  branche  II  est  dérivée  du  croisement  de  deux  1°  le  croisement  d’une  souris  cancéreuse  et  d’une 
autres  hybrides  de  -première  génération,  femelle  souris  non-cancer-dominant  donne  des  souris 


^TRAIN  ZZ4- 
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■  NO  rRATERNiTY  IN  THIS  FAMILY  EVER.  PROpUCED  A  TUMOR  ^ALIGNANT  OR.  BENIGN 

Tableau  III. 

Analyse  génétique  par  croisement  non  consanguin  du  mâle  3904  prouvant  qu’il  est 
porteur  du  caractère  <  non-cancer.  »  Aucun  collatéral  dans  cette  branche  de  la  famille 
n’a  jamais  présenté  de  néoplasme,  soit  bénin,  soit  malin. 
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non-cancer-hybride,'^ avec^r cancer  apparaissant 
dans  la  deuxième  génération  ;  2“  le  croisement  de 
deux  souris  non-cancer-hybride  donne  les  trois 
types  standard  :  non-cancer-dominant,  non- 
cancer-hybride  et  cancer-récessif;  3°  le  eroisement 
de  deux  souris  non-cancer-dominant  donne  seule¬ 
ment  des  non-cancer-dominant,  aucun  cancer 
n’apparaissant  jamais  dans  de  telles  branches. 


20  Mars  ig26. 

comme  un  caractère  récessif.  Notons  que  quatre 
branches  de  cette  famille  ont  été  faites  par  le 
croisement  de  quatre  paires  de  ces  souris  non- 
cancer-hybride,  et  dans  chaque  cas  du  cancer 
apparut  dans  la  génération  suivante  (génération  4 
du  tableau).  I<es  membres  non  cancéreux  de  ces 
branches  n’ont  pas  été  indiqués  ici,  par  manque  de 
place.  I,a  femelle  hybride  16273  fournit  du  caneer 
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Tabibau  V. 


Partie  de  la  liguée  150,  suite  de  raaal3rse  génétique  du  croisement  de  souris  «  cancer  *  et  <  nonrcaucer  ».  Croisement  entre 
une  femelle  ne  portant  pas  le  caractère  «cancer  •  et  un  mâle  portant  le  caractère  «  cancer  ».  Ce  croisement  montre  comment  le 
cancer  apparait  dans  la  seconde  génération  hybride  dans  tous  les  essais  de  porteurs  hybrides  de  première  génération,  dans  les 
lignes  A,  B,  Cet  P. 


Le  t^lèau  V  donne  la'couthmation  de  la  bran¬ 
che  I  et  montre  le  résultat  du  croisement  de  la 
femelle  5786,  analysée  comme  non-néoplasique- 


it,  avec  son  frère'  cancéreux  5695,  tous 
deux  appartenant  à  la  seconde  génération  du  ta¬ 
bleau  IV.  Aucun  de  leurs  descendants  immédiats 
u^at  montré  de  tumeur  de  quelque  nature  que  ce 
soit;  Ainsi  le  cancer  à  nouveau  se  comportait 


dans  sa  descendance  immédiate,  quand  elle  fut 
mise  à  l’épreuve  avec  les  mâles  1745 1  et  16350, 
Il  importe  de  remarquer  que  partout  dans  ces 
tableaux  les  seules  tumeurs 
qui  apparurent,  aussi  bien  pri¬ 
maires  que  secondaires,  étaient 
des  tumeurs  de  la  glande 
mammaire  et  du  poumon,  à 
‘  'l’image  des  tumeurs  ances- 
traies  de  la  lignée  figurée  dans 
‘k  le  tableau  I,  à  l’exception  de 

-  lu  femellc  32344  de  la  cin¬ 
quième  génération  (indiquée 
3  dans  le  tableau  VI),  qui  pré¬ 
senta  un  adénome  de  l’ovaire, 
g  Des  tumeurs  ovariennes  sur- 

_  vinrent  occasioimellement 

>»  dans  les  ascendants  de  cette 

ï|  K  îl  ^  lignée,  évidemment  introduites 
ici  par  des  porteurs  hybrides. 
^  De  tableau  VI  montre 

comment  deux  souris  non- 
cancer-hybride  de  troisième  génération,  la 
femelle  172x4  et  le  mâle  X7327,  donnèrent  les 
trois  types  caractéristiques  dans  leur  descendance 
immédiate  :  non-cancer-dOminant,  non-cancer-hy¬ 
bride,  et  cancer-récessif.  Cela  démontre  que,  pa- 
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rallèlemént  à  ce  qui  se  passe  dans  les  croisements 
pour  le  pigment,  à  quelque  moment  qu’intervien¬ 
nent  ces  porteurs  hybrides,  aussi  bien  dans  la 
première,  la  seconde,  la  troisième  ou  la  géné¬ 
ration,  ils  donnent  les  trois  t3rpes  mendéliens 
caractéristiques  :  non-cancer-dominant,  non-can- 
cer-hybride  et  cancer-récessif,  lorsqu’ils  sont 
accouplés  avec  des  souris  hybrides  similaires. 

Notons  ensuite  que,  dans  les  croisements  suc¬ 
cessifs  de  souris  non-cancer-dominant  avec  des 
non-cancer-hybride,  le  cancer  peut  indéfiniment 
ne  pas  se  manifester,  mais  reste  toujours 
présent  potentiellement,  transmis  par  les  porteurs 
hybrides  de  génération  en  génération  ;  il  ne  se 


maines  rbccurrence  apparemment  erratique  du 
cancer,  signalée  quelquefois  dans  une  famille  où 
l’on  n’avait  eu  connaissance  d’aucun  cas  anté¬ 
rieur.  Nos  statistiques  humaines,  toutefois,  s’éten¬ 
dent  tout  au  plus  seulement  à  deux  générations 
antérieures,  et  leurs  diagnostics  sont  rarement 
basés  sur  l’autopsie. 

Le  tableau  VII  montre  la  branche  2  avec 
deux  lignes  «  non-cancer-dominant  »  A  et  B, 
dérivées  des  deux  souris  non-cancer-hybride  de 
la  première  génération  figurée  dans  le  tableau  IV, 
le  mâle  8035  et  la  femelle  10852.  Nulle  part  dans 
ces  branches  de  la  famille  ü  ne  fut  trouvé  de  néo¬ 
plasme  d’aucune  sorte.  Ces  deux  branches  démon- 
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Tableau  VII.  —  I,ignée  150. 


Continuation  de  la  branche  II,  montrant  l’origine  des  lignes  A,  B  et  C. 

Bigne  A  :  Bigne  non-cancéreuse,  dérivant  du  croisement  de  deux  hétéro-zygotes. 

Bigne  B  :  Bigne  non-cancéreuse,  dérivant  du  croisement  de  deux  souris  non-cancéreuses. 
Bigne.  C  :  montrant  l’apparition  de  tumeurs  dans  la  deuxième  génération  hybride. 


manifeste  jamais  aussi  longtemps  que  le  non- 
cancer-dominant  est  croisé  avec  des  porteurs 
hybrides.  Mais  lorsque,  dans  une  génération 
quelconque,  la  seconde,  la  troisième,  la  «0, 
deux  non-cancer-hybride  sont  croisés,  le  can¬ 
cer  apparaîtra  dans  la  génération  suivante 
presque  suivant  le  taux  mendélien.  Dans  les  études 
de  ce  laboratoire,  le  cancer  a  été  écarté  pendant 
vingt-cinq  générations,  par  croisements  persé¬ 
vérants  de  sujets  analysés  «  non-cancer-dominant  » 
avec  des  porteurs  hybrides,  à  travers  des  généra¬ 
tions  successives.  Mais  lorsque,  éventuellement, 
deux  de  ces  porteurs  hybrides  furent  croisés,  le 
cancer  est  apparu  dans  la  génération  suivante. 

C’est  cette  possibilité,  de  transmettre  le  cancer 
à  travers  des  générations  successives  par  des  croi¬ 
sements  exactement  sélectifs,  sans  manifestation 
du  cancer,  qui  explique  dans  les  statistiques  hu- 


trent  combien  immédiatement  et  combien  com¬ 
plètement  le  cancer  peut  être  éliminé  d’une 
famille  par  le  croisement  exactement  sélectif  : 
c’est  la  démonstration  que  nous  possédons  déjà 
un  moyen  de  prévention  possible  et  parfait  du 
cancer. 

Le  tableau  VIII  montre  le  résultat  du  croisement 
du  mâle  15783  non-cancer-hybride  avèc  la  femelle 
24817  cancer-récessif,  tous  deux  de  la  troisième 
génération.  Le  cancer  apparaît  dans  leur  descen¬ 
dance  immédiate,  ici  encore  en  accord  avec  le 
diagramme  mendélien  type  3,  où  un  porteur 
hybride  est  croisé  avec  un  albinos-récessif. 

Le  tableau  IX  montre  une  partie  d’une  Uguée 
d’extraction  cancéreuse  à  100  p.  100  (lignée  338, 
Br.  V)  dérivée,  d’une  double  parenté  cancéreuse  : 
femelle  8619  (deux  carcinomes  de  la  glande  mam¬ 
maire)  et  m^e  8751  (adénome  du  foie).  La  suite 
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d’ancêtres  de  cette  lignée  a  été  publiée  antérieure¬ 
ment  (i).  Elle  n’est  pas  reproduite  ici  parce  que 
son  tableau  excède  les  dimensions  possibles.  Ees 
ascendants,  depiris  qu’ils  ont  été  observés  par  moi, 
présentèrent  des  sarcomes,  carcinomes  et  adéno- 
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délibérément  engendrées,  dans  le  but  de  montrer 
que  les  tumeurs  internes  inhabituelles,  aussi  bien 
que  les  tumeurs  plus  communes  de  la  glande  mam¬ 
maire,  sont  indiscutablement  déterminées  par 


1  hérédité. 

BR.m: 


Tableau  VIII.  —  ygiiée  150,  branche  III. 


mes  dans  la  plupart  des  organes  dont  il  est  ques¬ 
tion  ici. 

Notons  le  grand  nombre  des  tumeurs  du  foie, 
des  sarcomes  et  adénomes,  car  il  y  a  eu  Ii  cas  de 
tumeurs  du  foie,  primaires  et  secondaires,  sur 
24  individus,  soit  près  de  50  p.  ido.  Cela  est  vrai¬ 
ment  digne  de  remarque,  car,  en  dehors  de  ce  labo- 

PAKT  or  5TR.A1N  358-  eR.ü: 


ratoire,  il  a  été  seulement  rapporté  dans  toute  la 
littérature  deux  cas  de  tumeurs  spontanées  du 
foie  chez  la  souris  :  un  à  V  Impérial  Cancer  Research 
Laboratory{2)  et  un  autre  au'Eaboratoiré  du  cancer, 
de  l’Université  Harvard  à  Boston  (3). 

Ees  tumeurs  du  foie  dans  la  ligne  338  ont  été 

(1)  Slye,  Jour».  Cane.  Research,  vol.  I,  n»  4,  1916. 

(2)  'Moeeay,  Third  scientific  Report  of  the  Impérial  Cancer 
Research  Fund,  1908,  69. 

(3)  Tyzzee,  Joum.  med.  res.,  1909,  XXI,  47g. 


Dans  la  ligne  A  notons  que  la  femelle  8865, 
atteinte  d’un  ostéo-sarcome  de  la  glande  mam¬ 
maire  à  métastase  hépatique,  eut  son  petit-fils 
16370  atteint  d’ostéo-sarcome  des  tissus  sous- 
cutanés  de  la  jambe  avec  métastase  hépatique. 

Notons  aussi  l’apparition,  si  fréquente  dans 
cette  lignée,  de  tumeurs  multiples  particulière¬ 
ment  chez  les  femelles  9741, 
12261;,  22263,  30469  et 
30501.  Ces  deux  dernières 
souris  avaient,  au  moment 
de  leur  mort,  plus  de  tissu 
néoplasique  que  de  tissu 
normal. 

Dans  cette  lignée  est 
apparu  également  un  cas 
de  pseudo-leucémie,  mala¬ 
die  qui  s’était  également 
produite  parmi  les  ascen¬ 
dants  de  la  lignée.  Dans 
ce  laboratoire,  la  leucémie 
chronique,  la  pseudo¬ 
leucémie,  le  lympho-sar- 
come  et  d’autres  maladies 
de  même  famille,  ont  tou¬ 
jours  uniformément  et 
exclusivement  apparu  dans  des  lignées  cancé¬ 
reuses,  et  elles  ont  suivi  les  lois  de  l’hérédité 
aussi  sûrement  que  l’ont  fait  les  maladies  néo¬ 
plasiques.  Eeur  comportement  dans  ce  labora¬ 
toire  indiquerait  qu’elles  sont  certainement  des 
maladies  néoplasiques. 

Ces  tableaux  sont  typiques.  Chaque  fois  que 
dans  ce  laboratoire  deux  souris  cancéreuses  ont 
été  croisées,  il  a  toujours  été  possible  de  s’assurer 


Tableau  IX.  —  Partie  de  la  lignée  338,  branche  V. 


SLYE.  —  ÉTUDES  SUR  LA  NATURE  ET  L’HËREDITE  DU  CANCER  265 


des  familles  à  100  p.  100  de  cancer,  exception 
faite  pour  les  souris  qui  moururent  dans  l’enfance 
ou  qui  furent  emportées  par  des  infections  avant 
l’âge  normal  où  se  développe  le  type  de  cancer 
auquel  elles  étaient  prédisposées,  et  aussi  avant 
l’âge  auquel  elles  étaient  prédisposées  à  dévelop¬ 
per  du  cancer. 

Occasionnellement,  dans  l’une  de  ces  lignées  à 
100  p.  100  de  cancers,  dérivées  par  double  parenté 
cancéreuse,  une  souris  développe  un  cancer  à- 
l’âge  de  deux  semaines,  quoique  six  mois  soit  un 
âge  de  cancer  précoce  chez  la  souris,  et  équiva¬ 
lent  à  trente-deux  ans  environ  chez  l’homme,  ce 
qui  est  un  âge  de  cancer  précoce  pour  notre 
espèce. 

Donc,  dans  l’épreuve  d’hybridisation,  le  cancer 
s’est  toujours  uniformément  montré  absolument 
héréditaire.  Il  a  suivi  presque  avec  exactitude  la 
prévision  typique  d’un  caractère  mendélien  simple 
récessif  analogue  à  l’albinisme  (comme  le  montrent 
les  diagrammes  i,  2  et  3)  ;  si  bien  que  les  dia¬ 
grammes  mendéliens  types  se  sont  montrés  exac¬ 
tement  superposables  avec  le  comportement  de  la 
tendance  au  cancer  dans  l’hérédité. 

XHPiqiiAMne  4 


ÜicEiSlf 

Cmcoî 


feti-Cdiiccs 


HttESSlf 

CMcEJ 

:  i- 

n  ^ 

-J  H 

C  Cmceje 

1  I 

CfliiteR 


Si-  nous  croisons  une  souris  pur-sang-non- 
cancer  avec  une  souris  pur-sang-cancer,  la  première 
génération  hybride  sera  tout  entière  non  cancé¬ 
reuse,  par  conséquent  la  résistance  au  cancer  est 
dominante  sur  la  susceptibilité  au  cancer  :  en  con¬ 
séquence,  les  souris  seront  exemptes  de  cancer. 
Mais  puisqu’un  parent  était  cancéreux,  ces  souris 
de  première  génération  non  cancéreuse  sont  hy¬ 
brides  et  peuvent  transmettre  la  susceptibilité 


au  cancer  aussi  bien  que  la  résistance  au  cancer. 
Si  deux  de  ces  souris  non-cancer-hybride  sont 
croisées,  elles  donneront  trois  types  de  descen¬ 
dants  :  iion-cancer-dominant,  non-cancer-hy¬ 
bride  et  cancer-récessif,  dans  la  proportion  d’en¬ 
viron  1:2:1. 

Un  non-cancer-dominaut,  croisé  avec  un  autre 
non-cancer-dominant,  produira  seulement  des 
non-cancer-dominant.  Des  cancer-récessif  pro¬ 
duiront  uniquement  des  cancéreux.  Mais  l’hy- 
bride-non-cancer,  croisé  avec  un  autre  hybride- 
non-cancer  similaire,  fournira  à  nouveau  les  trois 
types  :  non-cancer-dominant,  non-cancer-hybride 
et  cancer-récessif,  dans  la  proportion  d’envi¬ 
ron  1:2:1. 

Si  un  non-cancer-dominant  est  croisé  avec  un 


DlfléUSHMe.  5 

DonitJBNT  H3BS1ÎÊ 


ÎOHIUBJIT 

W-CHliCEjl 

1 


n 

W-CMcER 


■Jfon-ONCES 


«ïBRije 

jEojl-rsAER 

:  i 

: - 4— 

5  H 

jfojI-ClilCER 

■i  ;  t 


iion-cancer-hybride,  la  première  génération  tout 
entière  sera  non  cancéreuse,  mais  une  moitié  de 
celle-ci  sera  non-cancer-dominant  comme  l’un  des 
parents  et  l’autre  moitié  sera  non-cancer-hy¬ 
bride  comme  l’autre  parent.  Des  souris  non-can¬ 
cer-dominant  donneront  des  pur-sang.  Des  souris 
non-caucer-hybride,  accouplées  avec  d’autres 
hybrides  similaires,  fourniront  trois  types  de  sou¬ 
ris:  non-cancer-dominaut,  non  cancer-hybride  et 
cancer-récessif,  dans  la  proportion  d’environ 
1:2:1. 

Notons  encore  que  lorsqu’un  non-cancer-domi¬ 
nant  est  croisé  avec  un  non-cancer-hybride  por¬ 
teur  de  la  susceptibilité  au  cancer,  il  est  possible 
d’en  dériver  à  la  troisième  génération  des  souris 
cancéreuses  dont  les  ancêtres  pendant  deux  géné¬ 
rations  n’ont  pas  manifesté  de  cancer. 

Quand  une  souris  cancer-récessif  est  accouplée 
avec  une  soruis  non-cancer-hybride,  la  première 
génération  produira  pour  uue  moitié  des  souris 
cancéreuses  semblables  à  l’un  des  parents  et  pour 
une  moitié  des  souris  non-cancer-hybride  sem¬ 
blables  à  l’autre  parent.  Des  souris  cancer-récessif 
accouplées  avec  d’autres  souris  à  cancer  donnent 
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des  souris  pur  sang.  I,es  souris  non-cancer-hy- 
bride  croisées  avec  des  hybrides  similaires  four¬ 
nissent  à  nouveau  les  trois  types  standard  :  non- 
cancer-dominant,  non-cancer-hybride  et  cancer- 
récessif,  dans  la  proportion  d’environ  1:2:1. 

Notons  aussi  que  lorsqu’une  souris  cancer- 
récessif  est  accouplée  avec  une  souris  non-caiicer- 
hybride  porteuse  du  caractère  dominant  non- 
cancer,  il  est  possible  de  dériver  à  la  troisième 
génération  des  souris  non-caiiCer-dominant  pur- 
sang,  dont  l’ascendance  pendant  deux  générations 

•plflGjRftWE  6' 
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ne  comporte  aucun  individu  non-cancer-domi¬ 
nant  pur  sang.  ^ 

C’est  cette  épreuve  d’hybridisation  qui  prouve 
indiscutablement  l’hérédité  d’un  caractère,  car 
rien  autre  que  l’hérédité  ne  pourrait  expliquer  la 
ségrégation  et  la  transmission  sans  changement  de 
caractères  par  lesquels  les  deux  parents  sont  dif¬ 
férents,  et  le  modèle  mendélien  parfait  qu’ils 
suivent,  que  ce  soit  par  exemple  l’albinisme  et  la 
pigmentation,  ou  bien  la  susceptibilité  et  la  résis¬ 
tance  au  cancer. 

horsque  les  deux  parents  meurent  de  la  mênie 
maladie  et  que  les  membres  ultérieurs  de  la  famille 
meurent  de  cette  même  cause,  comme  dans  une 
épreuve  génétique  à  100  p.  100  de  succès,  nous 
n’avons  pas  la  démonstration  absolue  qu’il  ne 
s’agit  pas  d’un  cas  de  contagion  épidémique  extra- 
ou  intra-utérine.  Mais  hcrus  ne  pourrions  pas 
expliquer  par  la  tohtà^oii  le  riibdèié  mendélien 
parfait  rdontré  par  une  épirëiivê  d’Hÿbridisation. 
Ce  modèle,  de  qtiëhftie  épièiivé  «lu’il  résulte,  les 
tendances  «  eatièet  »  et  «  nbu-cdncdt  ^  l’ënt  ihva- 
riablement  süîvi. 

Résumé.  —  ï®  Üàlis  chaqtie  éprëifVë  et  par  les 
critères  les  plus  tigbilrëtlx;  k  tendàilfce  «cdncer» 
et  la  tëudaitcè  «  noh-cahëer  »  cînt  lîtoiivé  qù’èlles 
sont  héiréditaires. 

2°  Par  i’ël)rettve  d’hybridisation,  la  tendance 
«  résistance  ail  fcancèr  »  a  prouvé  qu’eUe  est  domi¬ 
nante  sur  la  tendance  «  susceptibilité  aU  cancer  »  ; 


et  ces  deux  tendances  ont  fait  la  preuve  qu’elles 
sont  indiscutablement  héréditaires,  en  suivant 
avec  une  grande  perfection  le  modèle  mendélien. 

3°  lycs  types  de  cancers,  aussi  bien  primaires 
que  secondaires,  et  les  localisations  qu’ils  ont 
l’habitude  de  présenter,  ont  également  prouvé, 
à  la  fois  dans  les  épreuves  dé  croisement  et  par 
les  épreuves  d’hybridisation,  qu’ils  sont  hérédi¬ 
taires,  et  ces  caractères  ont  aussi  étroitement 
suivi  le  modèle  mendélien. 

Influence  de  l’hèréditê  dàîîs  là  détëhiiiinàtion 
des  néoplasmes  secondàlt'és. 

Non  seulement  l’hérédité  a  définitivement 
commandé  l’occurrence  des  tumeurs  primaires, 
mais  elle  a  éghlëment  coilllnandé  celle  des  tu¬ 
meurs  secondaires  (i).  hes  expériences,  faites  dans 
ce  laboratoire,  ont  montré  qiie  les  Seules  tumeurs 
secondaires  qui  surviennent  dans  uiie  lignée  cor¬ 
respondent  aUx  tumeurs  primaires  observées 
dans  cette  lignée,  aussi  bieh  dans  leur  type  que 
dans  les  organes  oü  elles  sürviëttiiefat,  étàblissailt 
ainsi  que  seuls  les  organes  susceptibles  aux  tu¬ 
meurs  primaires  dans  chaque  individu  ou  lignée 
sont  suceptibles  aux  tumeurs  secondaires. 

Ces  expériences  ont  aussi  démontré  que  les 
tumeurs  secondaires  ont  le  même  pouvoir  que  les 
tumeurs  primaires  pour  déterminer  héréditaire¬ 
ment  le  type  et  la  localisation  des  néoplasmes 
primaires.  C’est  ainsi  que,  par  exemple,  un  sar¬ 
come  primaire  du  rein  peut  être  hérité  d’un  ancêtre 
atteint  de  sarcome  secondaire  du  rein  et  vice 
versa  (tableau  X). 

hes  parents,  dans  ces  lignées,  sont  là  .femelle  3 
et  le  mâle  360.  I^a  femelle  3  avait  un  sarcome- 
carcinome  de  la  glande  mammaire,  un  adénome 
malin  du  foie,  et  des  métastases  de  sarcome  dans 
le  rein.  Elle  provenait  d’une  famille  (lignée  90) 
qui  portait  également  des  tumeurs  des  ganglions 
mésentériques,  de  l’ovaire,  de  la  rate,  de  la  surré¬ 
nale  et  des  poumons,  ainsi  que  la  leucémie  et 
la  pseudo-leucémie.  Elle  s’est  révélée  être  elle- 
même  un  porteüt  hybride  de  ces  localisatiofls  de 
tumeurs  ;  et  elle  a  transmis  des  tumeurs  dans 
tous  ces  organes  à  quelques-uns  de  ses  descendants 
par  des  croisements  hybrides  avec  dés  souris 
analysées  comme  non-caricer-dbminant.Ellë  mani¬ 
festa  aussi  des  néoplasmes  dë  la  glande  mammaire, 
du  foie  et  du  rein,  de  chacun  dés  deux  types  car¬ 
cinome  et  sarcome 

Le  parent  mâle  360  était  fils  du  mâle  436  ijul 
mourut  d’un  carcinome  du  poumon  ;  cette  liguée 

(j)  Slyb,  Journal  Cancer  Research,  vol.  VI,  n®  2, 1921, 
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portait  aussi  des  tumeurs  médiastinales  primaires  I,a  femelle  26  eut  des  sarcomes  primaires  dans 
et  secondaires.  I.,e  mâle  360  était  donc  un  hybride  le  l'oie,  le  rein,  l’ovaire  et  les  ganglions  mésenté- 
porteur  de  tumeurs  du  poumon  et  du  médiastin,  riques. 

bien  que  ne  manifestant  pas  de  tumeurs.  I^a  femelle  348  eut  un  sarcome  primaire  du 

Nous  avons  donc  ici  le  croisement  d'une  fe-  rein,  hérité  d’un  sarcome  secondaire  du  rein  que 
raelle  cancéreuse  avec  un  mâle  porteur  hybride,  présentait  sa  grand’mère  maternelle  à  la  qua- 
ha  première  génération  hybride  montra  quelques  trième  génération  précédente.  Elle  eut  également 
individus  cancéreux  et  quelques  porteurs  hy-  un  sarcome  secondaire  dans  la  rate, 
brides  en  nombre  à  peu  près  égal.  Le  mâle  11836  eut  un  adénome  primaire  du 

Notons  que  les  tumeurs  primaires,  aussi  bien  foie  et  un  adénome  primaire  du  poumon, 
que  les  tumeurs  secondaires,  furent  des  mêmes  La  femelle  399  eut  un  carcinome  du  poumon 
types  et  survinrent  dans  les  mêmes  organes  que  et  un  foie  «  précancéreux  ». 

celles  des  générateurs.  Par  exemple,  la  femelle  5  Ainsi  donc  les  tumeurs,  aussi  bien  primaires 
montra  un  carcinome  primaire  de  la  glande  mam-  que  secondaires,  furent  du  même  t\q)e  et  sur- 
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maire,  .qu’elle  dériva  de  sa  mère,  et  un  carcinome  vinrent  dans  les  mêmes  organes  que  celles  des 
secondaire  dans  le  poumon,  dérivé  de  son  grand-  ancêtres. 

père  paternel  par  l’intermédiaire  de  son  père  Notons  que  la  femelle  3,  avec  un  sarcome  se- 
porteur  hybride,  le  mâle  360.  condaire  du-  rein,  transmit  un  sarcome  primaire 

.  La  femelle  37  eut  un  carcinome  primaire  du  du  rein  aux  femelles  1454,  26  et  348. 
poumon  avec  des  tumeurs  secondaires  dans  le  Dans  ces  lignées  donc  la  femelle  3  introdui- 
médiastin,  dérivées  de  son  grand-père  paternel,  sit  : 

porteur  hybride,  le  mâle  360,  et  de  sa  mère  la  a.  Un  carcinome  primaire  de  la  glande  mam- 
femelle  5.  maire  à  la  femelle  5  ; 

La  femelle  1454  eut  un  sarcome  primaire  du  b.  Un  adénome  primaire  du  foie  à  la  femelle  39g 
mésentère,  dérivé  de  son  arrière-grand’mère  la  et  au  mâle  11836  ; 

femelle  3,  porteur  hybride,  avec  des  métastases  c.  Un  sarcome  primaire  du  foie  aux  femelles 
dans  le  rein,  comme  cette  même  arrière-grand’-  5743  et  26  ; 

mère,  et  aussi  des  métastases  dans  les  ganglions  d.  Un  sarcome  primaire  des  reins  aux  femelles 
régionaux  et  les  surrénales.  26,  348  et  396  ; 

La  femelle  5743  eut  des  sarcomes  multiples  e.  Un  sarcome  secondaire  des  reins  à  la  femelle 
.dans  le  foie,  avec  des  sarcomes  secondaires  dans  1454  ; 

jes  ganglions  mésentériques,  les  poumons  et  la  /.  Un  sarcome  secondaire  de  la  rate  aux  fe- 
rate.  •  melles  5743,  348  et  .396  ; 
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g.  Un  sarcome  primaire  du  mésentère  à  la  fe¬ 
melle  1454  : 

k.  Un  sarcome  secondaire  du  mésentère  aux 
femelles  26, 1454  et  5743. 

I<e  parent  mâle  360,  porteur  analysé  comme 
hybride,  introduisit  : 

a.  Des  tumeurs  primaires  du  poumon,  malignes 
et  non  encore  malignes,  aux  femelles  37  etj3gg, 
et  au  mâle  11836  ; 

b.  Un  carcinoine  secondaire  du  poumon  aux 
femelles  5743  et  3g6  ; 

c.  Un  carcinome  secondaire  du  médiastin  à  la 
femelle  37  ; 

d.  Un  sarcome  secondaire  du  médiastin  à  la 
femelle  3g6. 

Des  lignées  48  et  2g2,  dérivées  de  la  même 


pourcentages  de  tumeurs  internes,  à  cause  de  la 
difficulté  de  les  diagnostiquer  avant  la  mort  de 
la  souris  et  en  temps  voulu  pour  assurer  des  des¬ 
cendants  d’un  semblahle  double  parentage  can¬ 
céreux. 

Ce  n’est  que  par  un  effort  longtemps  continué 
et  ardu  qu’il  est  possible  de  les  obtenir  ;  mais 
lorsque  nous  trouvons  5  sarcomes  du  rein,  4  sar¬ 
comes  du  foie,  3  sarcomes  du  mésentère,  i  sar¬ 
come  de  la  surrénale,  3  sarcomes  de  la  rate  et 
I  sarcome  de  l’ovaire,  s’ajoutant  à  de  nombreux 
carcinomes  de  la  glande  mammaire  et  du  pou¬ 
mon,  dans  une  petite  famille  de  16  membres, 
dont  les  ancêtres  étaient  connus  comme  porteurs 
de  tous  ces  types  de  tumeurs,  la  certitude  du 
déterminisme  héréditaire  est  très  évidente. 


ascendance,  furent  choisies  pour  les  tableaux  ci- 
joints,  parce  qu’elles  montrent  des  localisations 
de  cancers  de  souris  qui  n’ont  pas  encore  été  si¬ 
gnalées  du  tout,  ou  bien  qui  n'ont  été  que  rare¬ 
ment  signalées  dans  d’autres  laboratoires.  Ce 
tableau  montre  que  ces  tumeurs  internes,  diffi¬ 
ciles  à  diagnostiquer  cliniquement,  suivent  exac¬ 
tement  les  mêmes  lois  d’hérédité  que  celles  faci¬ 
lement  observées  de  la  glande  mammaire  et  de  la 
peau,  dont  il  s’agit  dans  presque  toutes  les  autres 
études  faites  sur  les  néoplasmes  des  animaux. 

Il  est  très  difficile  et  très  laborieux  d’établir 
avecjcertitude  ces  lignées,  fournissant  de  hauts 


Quelques  critiques  ont  préten¬ 
du  que  le  cancer  de  la  glande 
mammaire,  étant  la  tumeur  la 
^  plus  commune  chez  les  souris, 

peut  survenir  par  hasard  dans  ces 
^  grands  nombres  ;  mais  il  n’est 
pas  possible  de  penser  que  des 
tumeurs  internes,  aussi  rarement 
„  signalées  que  celles  que  l’on 

trouve  dans  ce  tableau  typique, 
aient  pu  survenir  par  hasard,  en 

-  c  tfille  proportion. 

Ue  tableau  XI  montre  une 
partie  de  la  lignée  522,  à  double 
parentage  cancéreux,  dans  la- 

_ quelle  on  s’efforça  d’obtenir  une 

lignée  à  100  p.  100  de  tumeurs 
du  poumon. 

ry;;;; — - Ue  parent  femelle  3078  eut  un 

,1  carcinome  de  la  glande  mammaire; 

—  j — — I  le  parent  mâle  2617  mourut 

TOM»  ■  I  cA«iNo«A  d’un  carcinome  du  poumon.  Dans 

no^T-  c,  la  générationsuivante,  la  femelle 
5636,  avec  un  carcinome  de  la 
glande  mammaire  etun  carcinome 
secondaire  du  poumon,  et  le  mâle  8102,  avec  un 
carcinome  ■primaire  du  poumon  furent  choisis 
comme  parents.  Notons  que  la  lignée  à  100  p.  100 
de  tumeurs  du  poumon  obtenue  par  ce  croisement 
montre  que  le  carcinome  secondaire  des  poumons 
chez  la  femelle  5636  fut  capable  de  transmettre 
des  néoplasmes  primaires  du  poumon.  Ce  carci¬ 
nome  secondaire  du  poumon  aida  à  constituer  un 
double  parentage'  de  cancer  pulmonaire,  aussi 
bien  que  l’aurait  fait  un  carcinome  primaire  du 
poumon. 

Il  faut  remarquer  les  deux  générations  de  méso¬ 
théliomes  des  organes  reproducteurs,  avec  un 
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mésothéliome  du  testicule  chez  le  mâle  8775  et 
un  mésothéliome  bilatéral  des  ovaires  chez  sa 
fille,  la  femelle  12307,  en  addition  à  un  méso¬ 
théliome  de  la  surrénale.  Des  tumeurs  de  l’ovaire, 
du,  testicule  et  de  la  surrénale  avaient  été  obser¬ 
vées  dans  l’ ascendance  de  cette  lignée. 

Plusieurs  lignées  dans  ce  laboratoire  (i)  ont 
été  l’objet  de  croisements  sélectifs  dans  le  but 
d’éliminer  les  tumeurs  primaires  du  poumon,  qui 
sont  des  tumeurs  communes  chez  les  souris.  De 
poumon  est  également  un  des  sièges  les  plus  fré¬ 
quents  de  tumeurs  secondaires.  Dans  de  telles 
lignées,  il  n’apparut  jamais  de  tumeur  primaire  du 
poumon,  ni  de  métastase  tumoralej  dans  les  pou- 
_  mons,  bien  que  des  embolies  tumorales  aient  été  fré¬ 
quentes  dans  les  vaisseaux,  sanguins  pulmonaires. 

Dans  les  lignées  qui  ne  portent  pas  de  tumeurs 
du  foie,  il  n’apparaît  pas  de  néoplasme  secondaire 
dans  le  foie,  même  lorsque  des  embolies  multiples 
existent  dans  les  vaisseaux  hépatiques,  alors  que 
dans  les  lignées  où  surviennent  des  tumeurs  pri¬ 
maires  du  foie,  celui-ci  est  très  souvent  le  siège  de 
localisations  secondaires,  comme  on  peut  le  voir 
dans  le  tableau  IX. 

Autres  études  sur  l’hérédité  du  cancer. 

Des  recherches  faites  dans  ce  laboratoire  sont 
les][seules  très  étendues  qui  aient  été  faites  avec 
du  cancer  spontané  de  l’animal,  et  les  seules  utili¬ 
sant  comme  matériel  des  individus  génétique¬ 
ment  analysés,  parce  qu’il  faut  un  grand  labeur 
et  beaucoup  de  difficultés  surmontées,  pendant  de 
nombreuses  années,  pour  développer  le  stock 
nécessaire  à  une  telle  expérience  et  mener  à  bien 
cette  méthode  anal3d;ique. 

En  revanche,  de  nombreuses  études  ont  été 
faites  'avec  des  tumeurs  produites  expérünenta- 
lement.  Mais  quels  qu’aient  été  le  type  ou  la  mé¬ 
thode  de  production  deces  tumeurs  expérimentales, 
toutes,  ont  suivi  les.  lois  de  l’hérédité  dans’ leur  oc¬ 
currence,  dans  toutes  les  expériences  variées  faites 
par  les  expérimentateurs  même  par  inadvertance. 

C’est  ainsi  que  Murray,  de  ITmperial  Cancer 
Research  Lahoratory  d’Angleterre  (2),  travaillant 
sur  un  petit  nombre  de  souris,  annonça  que  l’héré¬ 
dité  semblait  avoir  une  influence  sur  l’occurrence 
du  cancer,  mais  ne  publia  pas  de  faits  définitifs. 
Dathrop  (de  Granby,  Mass.)  et  Dceb  (de  Saint- 
Dpuis).  (3),  travaillant  ensemble  avec  un  nombre 

(1)  S1.YB,  Journ.  Cane.  Res.,  vol.  VI,  n»  2,  1921. 

(2)  Murray,  Fourth  Scientific  Report  Impérial  Cane.  Res. 
Fand,  1911,  p.  114. 

(3)  I,ATHROP  et  I,<EB,  Journ.  Exp.  Med.,  1915,  t.  XXII, 
p.  646,  713  : 1918,  t.  XXVIII,  p.  475. 


relativement  faible  de  souris  qui  ne  furent  pas 
autopsiées,  parvinrent  à  des  résultats  semblables.- 

Dittle  et  Tyzzer,  du  Harvard  Cancer  Lahora¬ 
tory  (4),  travaillant  avec  des  tumeurs  greffées, 
trouvèrent  que  la  tendance  à  accepter  une  greffe 
de  cancer  et  à  la  supporter  est  héréditaire. 

Bullocket  Curtis,  dnCfocker  Cancer  Lahoratory 
de  Colomhia  Universüy  (5)  trouvèrent  que  l’héré¬ 
dité  détermine  l'occurrence  du  type  des  tumeurs 
survenues  dans  les  foies  de  rats,  où  des  larves 
ingérées  expérimentalement  s’étaient  enkys¬ 
tées. 

Fibiger  (6),  essayant  de  prouver  que  le  cancer 
dit  à  spiroptères  peut  invariablement  être  pro¬ 
duit  dans  le  tractus  gastro-intestinal  des  rongeurs, 
en  les  nourrissant  avec  des  larves  de  nématodes, 
trouva  que  la  prédisposition  à  ce  type  de  com-! 
portement  était  également  héritée,  et  que  de  tels! 
cancers  ne  pouvaient  être  produits  que  chez  des; 
individus  susceptibles  de  lignées  susceptibles.  ■ 

Ainsi  donc,  toutes  les  expériences  faites  jus-  - 
qu’ici,  soit  intentionnellement,  soit  par  inadver¬ 
tance,  ont  montré  que  la  prédisposition  hérédi¬ 
taire  est  un  facteur  fondamental  dans  la  suscep- 
tibHté  au  cancer  et  dans  la  résistance  à  celui-ci. 

De  ces  faits,  certains  points  doivent  être  ampli¬ 
fiés,  même  dans  un  article  bref. 

1°  Résistance  au  cancer,  caractère  dominant-  sur 
la  suscepiihilité  au  cancer.  —  Dans  chaque  expé¬ 
rience  faite  dans  ce  laboratoire,  la  résistance 
au  cancer  s’est  montrée  dominante  sur  la  sus¬ 
ceptibilité  au  cancer.  Cela  est  de  grande  impor¬ 
tance  ;  et  cela  signifie  que  chaque  couple  d’indi¬ 
vidus  non-cancer-dominant  a  produit  seulement 
des  rejetons  résistants  au  cancer  et  que  le  cancer 
n’a  pas  reparu,  à  moins  qu’il  n’ait  été  infusé 
héréditairement  par  ime  autre  source. 

Cela  signifie  en  outre  que,  lorsqu’un  hybride 
porteur  de  cancer  est  croisé  avec  un  individu  non- 
cancer-dominant,  aucun  de  leurs  descendants 
immédiats  n’a  eu  de  cancer.  Des  porteurs  hy¬ 
brides,  s’ils  sont  croisés  seulement  avec  des  domi¬ 
nants,  n’ont  jamais  produit  de  rejetons  qui  aient 
eu  du  cancer,  bien  que  quelques-uns  d’entre  eux 
soient  susceptibles  de  le  transmettre. 

2°  La  nécessité  de  l’irritation  four  la  produc¬ 
tion  du  cancer.  —  Detix  facteurs  sont  appa¬ 
remment  nécessaires  pour  produire  le  cancer, 
premièrement  une  susceptibilité  héréditaire  à 
la  maladie  et  secondairement  tme  irritation  con- 

(4)  Tyzzer,  Journ.  med.  Res.,  1909,  t.  XVI,  p.  519  ;  Journ. 
Cane.  Res.,  1916,1,  p.  125; — I,ittije, /owr».  CancerRes.,  1921, 
t.  VI,  p.  106. 

(5)  Sl-ïb,  Journ.  Cancer  Res.,  1924,  VTII,  p.  2. 

(6)  Fibiger,  Del.  Klg.  Danske  selskab.  Biol.  Medd.,  1918, 
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venable  appliquée  sur  les  tissus  susceptibles  au 
cancer.  Par  exemple,  dans  ces  souris  qui  ont 
hérité  de  la  susceptibilité  au  cancer  de  la  mamelle 
seulement,  le  cancer  n’est  pas  survenu  par  des 
irritations  s’exerçant  ailleurs  que  sur  les  tissus  de 
la  mamelle.  Cela  a  été  démontré  d’une  façon  inté¬ 
ressante  bien  que  fortuite  par  des  chercheurs  tra¬ 
vaillant  avec  des  tumeurs  produites  expérimen¬ 
talement.  Fibiger,  infestant  ses  souris  et  ses  rats 
avec  des  larves  de  nématodes,  dans  le  but  d’obte¬ 
nir  d’une  façon  générale  des  cancers  de  l’estomac  et 
de  l’intestin,  eut  des  animaux  qui  ne  présentèrent 
pas  de  cancer  de  l’estomac,  mais  bien  un  cancer 
de  la  mamelle,  pour  lequel  ils  étaient  prédisposés. 

Bullock  et  Curtis  (i)  essayant  de  produire  du 
sarcome  du  foie  chez  les  rats,  en  les  infestant 
avec  des  larves  de  ténia  qui  s’enkystent  dans  le 
foie,  trouvèrent  dans  quelques  cas  d’autres  types 
de  tumeurs,  mais  aucune  dans  le  foie  où  les  kystes 
étaient  survenus,  par  exemple  un  carcinome  de  la 
glande  mammaire  et  un  myosarcome  de  la  queue. 

Dans  ce  laboratoire,  le  même  mode  d’irritation 
appliqué  à  des  lignées  variées  d’animaux  a  pro¬ 
duit  les  résultats  entièrement  différents  suivants  : 

Un  mode  d’irritation  étudié  a  été  une  blessure 
faite  à  la  face,  à  la  jambe,  au  cou  ou  à  la  queue,  etc., 
par  un  coup  donné  avec  la  porte  de  la  cage. 

A.  Uorsque  la  souris  était  un  membre  d’une 
lignée  «  non-cancer  »,  une  semblable  blessure 
produisait  seulement  du  tissu  cicatriciel  qui  était 
éventuellement  résorbé  en  partie  ou  en  totalité, 
sans  produire  de  mauvais  résultats. 

B.  Si  la  souris  était  un  membre  susceptible 
d’une  lignée  à  cancer  du  sein,  il  ne  survenait  pas 
de  tumeurs,  à  moins  que  les  tissus  du  sein  aient 
été  lésés  par  le  coup.  La  guérison  survenait  exac¬ 
tement  comme  dans  A. 

C.  Si  la  souris  était  un  membre  susceptible 
de  l’un  ou  l’autre  des  types  de  tumeurs  internes 
seulement  (soit  thoracique,  soit  abdominale),  un 
pareil  coup  ne  produisait  pas  de  cancer.  La  gué¬ 
rison  se  produisait  exactement  comme  dans  A. 

D.  Si  la  souris  était  un  membre  susceptible 
d’une  lignée  de  sarcome  portant  des  tumeurs 
sous-cutanées,  un  tel  coup  était  suivi  à  bref 
délai  par  un  sarcome  à  croissance  rapide. 

E.  Si  la  souris  était  un  membre  susceptible 
d’une  lignée  portant  un  carcinome  à  cellules 
squameuses  de.  la  peau,  un  tel  coup  produisait 
tm  carcinome  à  cellules  squameuses  de  la  peau  dans 
la  région  lésée. 

F.  L’expérience  de  ce  laboratoire  a  démontré 

(i)  BuiiOCK  et  CüRTis,  Journ.  Cane.  Res.,  1922,  vol.  VII, 
p.  195. 
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que  même  la  susceptibilité  aux  tumeurs  de  la  peau 
est  localisée.  Cela  signifie  que,  si  une  souris  sus¬ 
ceptible  au  cancer  de  la  peau  du  visage  est  frappée 
sur  la  peau  ou  ailleurs,  sauf  sur  la  face,  la  gué¬ 
rison  se  produit  sans  cancer.  Si  la  souris  est  frap¬ 
pée  sur  la  face  avec  le  même  genre  de  coup,  un 
sarcome  ou  carcinome  de  la  face  (selon  la  suscep¬ 
tibilité  portée  par  la  souris)  survient  au  lieu  de  la 
blessure. 

Un  cas  remarquable  de  ces  faits  a  été  observé 
chez  un  membre  susceptible  d’une  lignée  portant 
à  la  fois  le  carcinome  et  le  sarcome,  la  femelle 
7618.  Après  avoir  été  blessée  à  la  face  par  la 
porte  de  la  cage,  cette  souris  a  développé  un  car¬ 
cinome  sur  un  sarcome  au  siège  de  la  blessure! 

Si  la  souris  suceptible  au  cancer  delà  queue  seule¬ 
ment  est  frappée  sur  tme  autre  partie  du  corps, 
la  guérison  normale  survient,  mais  si  elle  est 
frappée  sur  la  queue,  il  se  produit  un  carcinome 
ou  un  sarcorne  selon  les  prédispositions  de  ses 
tissus. 

Ces  faits  semblent  indiquer  qu’en  évitant  les 
irritations  chroniques  ou  même  aiguës  des  tissus 
localement  susceptibles,  on  fera  beaucoup  pour 
éviter  le  cancer. 

30  Applications  à  l’espèce  humaine.  —  Dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  manquons 
de  faits  exacts,  concernant  l’hérédité  de  tout 
membre  de  l’espèce  humaine.  Il  n’existe  en  effet' 
aucun  matériel  scientifique  pour  l’étude  de  l’héré¬ 
dité  humaine,  et  toutes  nos  statistiques  sur  ce 
sujet  ne  contiennent  que  des  faits  partiels  dont 
beaucoup  sont  certainement  plus  des  légendes 
que  des  faits. 

Il  n’est  pas  du  domaine  de  cet  article  de  suggé¬ 
rer  des  projets  de  correction  pour  ce  manque  total 
de  matériel  scientifique  dans  l’espèce  humaine, 
bien  que,  dans  l’opinion  de  l’auteur,  des  procédures 
susceptibles  de  fournir  de  semblables  faits  se¬ 
raient  possibles. 

En  l’absence  de  tout  matériel  scientifique  pour 
l’étude  de  l’hérédité  humaine  (2),  nous  devons 
tirer  nos  documents  de  l’étude  de  l’hérédité  chez 
les  animaux  plus  bas  placés  dans  l’échelle  que 
l’homme.  Le  fait  de  l’évolution  nous  autorise  à 
appliquer  à  l’espèce  humaine  les  résultats  de 
l’étude  de  l’hérédité  chez  les  mammifères.  Car  si 
Révolution  veut  dire  quelque  chose,  elle  signifie 
que  dans  toute  la  série,  depuis  la  simple  cellule 
jusqu’à  l’homme,  les  tissus  similaires  dérivés  de 
tissus  ancestraux  doivent  répondre  de  la  même 
manière  que  les  tissus  ancestraux  aux  mêmes 
modes  de  stimulation.  C’est  de  cette  façon  seu- 

(2)  Slye,  Journ.  Cane.  Res.,  1922,  vol.  VII,  n»  2. 
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lement  que  des  séries  ininterrompues  d’organismes 
ont  pu  se  développer,  chacune  d’une  précédente. 

Nous  trouvons  une  similitude  marquée  dans 
tels  modes  de  comportement  des  tissus,  aussi  bien 
à  l’état  normdl  qu’autrement,  lorsque  nous  parve¬ 
nons  à  les  étudier  aussi  bien  dans  l’homme  que 
dans  les  mammifères  inférieurs.  Les  réactions 
tissulaires  dans  la  reproduction,  la  régénération 
et  tous  les  processus  vitaux  fondamentaux  sotit 
remarquablement  similaires.  Les  différences  en 
raflânement  et  en  complexité  ne  les  atteignent  que 
dans  les  entités  les  moins  «  basales  ».  L’hérédité 
est  le  plus  fondamental  de  tous  les  faits  biolo¬ 
giques  basaux  (voisins  du  fait  de  l’existence  dé  la 
vie.élle-même),  et  joue  le  rôle  directeur  dans  l’évo- 
lütion.  Les  méthodes  et  les  faits  de  l’hérédité  chez 
les  mammifères  inférieurs  doivent  être  les  mé¬ 
thodes  et  les  faits  de  l’hérédité  chez  l’homme,  à 
moins  qu’il  n’y  ait  une  cassure  dans  la  ligne  de 
l’évolution,  entre  l’homme  et  les  formes  qui  l’ont 
précédé. 

En  outre,  les  cancers  spontanés,  d’après  les 
études  faites  dans  ce  laboratoire,  naissent  dans  la 
vie  naturelle  des  animaux  sans  aucune  interfé¬ 
rence  artificielle  d’aucune  sorte,  autre  que  l’éle¬ 
vage  sélectif,  exactement  comme  naissent  les 
tumeurs  spontanées  de  l’homme.  Ils  surviennent 
dans  les  mêmes  tissus  et  les  mêmes  organes  que 
les  tumeurs  similaires  de  l’homme  ;  ils  causent  la 
mort  de  la  même  manière;  sous  le  microscope, 
ils  présentent  la  même  apparence  que  les  tissus 
similaires  dans  les  organes  similaires  de  l’homme. 
A  tout  point  de  vue  critique.  Us  ont  la  même 
entité  biologique  que  les  tumeurs  similaires  dans 
les  organes  similaires  de  l’homme.  C’est  pourquoi, 
si  nous  admettons  l’évolution  comme  un  fait,  et 
si  nous  admettons  que  l’hérédité  est  subordonnée 
à  l’évolution,  nous  devons  admettre  que  ces 
caractères  qui  sont  héréditaires  chez  les  mam¬ 
mifères  inférieurs  sont  également  héréditaires 
lorsqu’ils  survieiment  chez  l’homme. 

[Comportement  clinique  du  cancer. 

Certaines  autres  études  poursuivies  dans  ce 
laboratoire  doivent  être  rapportées  brièvement 
ici,  parce  qu’elles  ont  un  rapport  marqué  avec  le 
problème  très  décevant  de  la  nature  du  cancer. 
Il  est  d’un  intérêt  spécial  de  noter  ces  faits,  à 
notre  époque,  à  la  lumière  de  l’annonce  cons¬ 
tamment  renouvelée  de  différents  germes  spéci- 
fi;ques  considérés  comme  étant  la  cause  du  cancer. 

Les  résultats  des  études  faites  dans  ce  labo¬ 
ratoire  sont  d’un  grand  intérêt,  car  elles  semblent 
contredire  la  probabilité  que  le  cancer  soit  causé 


par  un  germe  spécifique  analogue  à  ceux  que  nous 
connaissons. 

L’évolution  clinique  de  plusieurs  milliers  de 
cancers  spontanés  de  la  mamelle  a  été  soigneuse¬ 
ment  poursuivie  dans  ce  laboratoire,  et  tous  ont 
un  certain  nombre  de  points  communs.  Chaque 
souris  dans  ce  laboratoire  est  examinée  une  fois 
par  semaine'  au  point  de  vue  des  nodules,  de  tu¬ 
meurs,  et  la  plupart  de  ces  tumeurs  externes  sont 
trouvées  alors  qu’elles  sont  tout  à  fait  petites 
et  mesurent  habituellement  de  i““,5  à  6  ou 
8  millimètres  de  diamètre.  Les  souris  qui  portent 
ces  tumeurs  précoces  sont  toujours  parmi 
les  plus  gros,  les  plus  forts  et  à  tout  autre  point 
dè  vue  les  plus  parfaits  spécimens  de  ce  labora¬ 
toire  ;  et  elles  ne  montrent  à  ce  moment  aucune 
espèce  de  symptôme  de  maladie.  Si  ces  souris  sont 
isolées,  bien  nourries,  si  elles  ne  sont  pas  gra¬ 
vides,  leurs  tumeurs  croissent  avec  une  rapidité 
surprenante,  ün  groupe  étudié  parmi  ces  tumeurs 
a  montré  une  moyenne  de  croissance  de  gqg  milli¬ 
mètres  cubes  par  jour.  Ces  tumeurs  s’accroissent 
jusqu’à  devenir  extrêmement  grosses,  mesurant 
fréquemment  45  à  60  millimètres  dans  leur  plus 
grande  dimension. 

Si  des  tumeurs  secondaires  ne  viennent  pas 
perturber  le  mécanisme  de  quelque  organe  in¬ 
terne,  la  souris  est  capable  de  supporter  ces 
énormes  néoplasies  malignes  avec  des  modifica¬ 
tions  légères  ou  non  systématiques,  jusqu’à  ce 
que  la  tumeur  atteigne  quelqne  organe  vital  ou 
quelque  vaisseau  sanguin,  ou  bien  qu’une  por¬ 
tion  de  la  tumeur  étant  privée  de  circulation  se 
nécrose,  ou  encore  que  des  infections  secondaires 
pénètrent  par  érosion  et  ulcération  de  la  surface. 
Les  cachexies  chez  les  souris  cancéreuses  de  ce 
laboratoire  semblent  dues  aux  infections  secon¬ 
daires  et  aux  portions  de  la  tumeur  nécrosées 
par  interruption  de  la  circulation,  mais  non  pas  à 
la  tumeur  vivante  elle-même.  H  n’existe  pas  de 
maladie  infectieuse  connue  en  médecine  qui  soit 
ainsi  exenipte  de  toxémie  et  de  modifications 
sysl  ématiques  consécutives. 

Mais  cette  absence  de  toxémie  est  typique  pour 
le  cancer  de  la  mamelle  dans  ce  laboratoire,  lorsque 
la  tumeur  n’est  pas  perturbée  par  quelque  moyen 
thérapeutique  et  que  le  cancer  ne  s’est  pas  nécrosé. 

Cancer  et  reproduction. 

Il  est  nécessaire  d’insister  sj)éciakment  sur 
deux  points  dans  les  rapports  du  cancer  avec  la 
reproduction  (i). 

lo  Le  cancer  n'a  j>as  -nui  à  la  reprocl'ucUDn  idaue 

(i)  Slye,  Joum,  Cane.  Res.,  igao,  vol.  V,  n»  i,  p.  25. 
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ce  laboratoire,  à  moins  qu’il  n’ait  porté  sur  les 
organes  de  reproduction  eux-mêmes  ou  sur  quel¬ 
que  organe  interne  dont  le  mécanisme  vital  a 
ainsi  été  perturbé.  Plv  sieurs  milliers  de  souris 
sont  nées  dans  ce  laboratoire  de  mères  porteuses 
de  tumeurs  malignes  au  moment  de  la  conception. 
Pes  portées  sont  de  quantité  normale,  souvent 
jusqu’à  10  ou  12  petits,  qui  sont  conduits  à  terme, 
normaux  à  tous  points  de  vue.  Ils  sont  bien  nour¬ 
ris  par  la  mère  cancéreuse  et,  à  moins  que  des 
infections  secondaires  ne  les  frappent,  ils  sont 
élevés  par  la  mère  jusqu’à  ce  qu’üs  puissent  se 
subvenir  à  eux-mêmes,  à  une  période  oii  ils  sont 
de  développement  à  tous  points  de  vue  normal, 
c’est-à-dire  devenus  des  souris  en  parfait  état  et 
semblables  à  des  petits  de  mères  non  cancéreuses. 
Ils  grandissent,  ont  à  leur  tour  des  petits  vigou¬ 
reux,  et  leur  existence  dure  aussi  longtemps 
que  celle  de  souris  nées  de  mères  non  cancéreuses. 
Cela  est  si  uniformément  vrai,  que  des  lignées  origi¬ 
nellement  dérivées  de  mères  cancéreuses  et  plu¬ 
sieurs  fois  renforcées  au  point  de  vue  cancer  par 
croisement  sanguin,  persistent  depuis  des  années 
dans  ce  laboratoire  exactement  aussi  bien  que 
des  lignées  originellement  dérivées  des  lignages 
non  cancéreux.  Voir  à  ce  sujet  la  lignée  145  repro¬ 
duite  ici  ;  cette  lignée  existe  encore  dans  ce  labo¬ 
ratoire  depuis  son  origine  en  octobre  1910  ;  elle 
est  donc  actuellement  ancienne  de  plus  de  quinze 

Il  a  été  impossible  de  dériver  des  lignées  à  partir 
de  mères  infectées.  C’est  là  un  argument  puissant 
contre  la  théorie  infectieuse  du  cancer.  Il  n’existe 
pas  d’infection  de  souris  connue  dans  ce  laboratoire 
qui  ne  nuise  pas  sérieusement  à  la  reproduction. 
La  mère  infectée  ne  conçoit  habituellement  pas 
du  tout  ou,  si  elle  est  fécondée,  eUe  est  incapable 
de  porter  ses  petits  jusqu’au  bout  ;  ou  bien  dans 
les  quelques  cas  où  elle  a  pu  porter  des  jeunes 
jusqu’à  terme,  ceux-ci  étaient,  soit  mort-nés, 
soit  si  gravement  infectés  qu’ils  ne  tardaient  pas  à 
mourir.  Aucune  mère  atteinte  d’infection  connue 
dans  ce  laboratoire  n’a  mis  au  monde  une  forte 
portée  de  jeunes  robustes,  normalement  déve¬ 
loppés  et  non  infectés,  qui  aient  vécu  jusqu’à 
letu:  maturité  et  donné  à  leur  tour  des  produits 
robustes  et  non  infectés. 

Les  mères  à  cancer,  précédemment  à  l’époque 
où  les  infections  secondaires  les  ont  atteintes, 
avaient  uniformément  donné  des  produits  robustes 
qui  ont  vécu^normalement. 

2°  Retard  de  la  croissance  des  tumeurs  par  la 
reproduction.  —  Dans  les  centaines  de  cas  ob¬ 
servés  dans  ce  laboratoire,  la  croissance  des 
cancers  de  la  mamelle  a  été  grandement  retardée 
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par  la  reproduction.  En  fait,  elle  est  ainsi  unifor¬ 
mément  retardée,  à  moins  qu’il  n’y  ait  quelque 
facteur  accessoire  à  côté  de  la  simple  croissance 
de  la  tumeur.  Dans  un  groupe  d’expériences  où 
des  mères  cancéreuses  furent  tenues  constam¬ 
ment  en  état  de  gravidité,  sans  aucun  intervalle 
entre  les  gestations,  la  tumeur  crût  en  moyenne 
seulement  de  7™™‘=,75  par  jour.  Quelques-unes 
de  ces  mères  reproductrices  ne  firent  croître 
leur  cancer  que  d’un  millimètre  cube  par  jour 
seulement,  en  comparaison  avec  un  même  nombre 
de  femelles  cancéreuses  des  mêmes  lignées,  de 
même  âge  et  de  même  condition  métabolique 
générale,  qui  étaient  non  reproductrices,  et  dont 
les  tumeurs  croissaient  en  moyenne  de  999  milli¬ 
mètres  cubes  par  jour.  Les  mères  cancéreuses 
reproductrices  vécurent  en  moyenne  cinq  mois  et 
vingt-huit  jours  après  l’apparition  de  leur  tumeur, 
tandis  que  les  souris  non  reproductrices  vécurent 
en  moyenne  quatre  semaines  après  l’apparition 
de  leur  tumeur. 

En  d’autres  termes,  les  mères  reproductrices 
vécurent  près  de  six  fois  plus  longtemps  après 
l’apparition  de  leur  tumeur,  que  les  femelles  non 
reproductrices.  Quelques-uues  d’entre  elles  vé¬ 
curent  une  année,  en  mettant  au  monde  huit 
portées  de  petits. 

Voilà  un  autre  puissant  argument  contre  la 
théorie  parasitaire  du  cancer.  Aucune  infection 
de  souris  connue  dans  ce  laboratoire  n’a  jamais 
été  retardée  par  la  reproduction.  En  fait,  comme 
je  l’ai  établi  précédemment,  une  mère  infectée 
met  rarement  au  monde  des  petits,  et  ceux-ci 
meurent  rapidement  de  leur  infection.  De  plus, 
elle  conçoit  rarement  après  qu’elle  a  été  infec¬ 
tée  par  n’importe  quel  germe  de  maladie  connue 
dans  ce  laboratoire.  -Si  elle  s’infecte  après  la  nais¬ 
sance  de  ses  petits,  elle  lés  infecte  pendant  l-’éle- 
vage  et  ceux-ci  meurent  tous. 

Ces  deux  faits  et  d’autres  encore,  comme  la 
non-contagiosité  du  cancer  et  la  multiplicité  des 
modes  largement  divergents  par  lesquels  le  can¬ 
cer  expérimental  peut  être  produit,  semblent 
devoir  écarter  la  théorie  infectieuse  du  cancer. 

En  outre,  le  comportement  héréditaire  de  la 
résistance  au  cancer  et  de  la  susceptibilité  au 
cancer  est  un  autre  argument  contre  cette 
même  théorie. 

La  susceptibilité  et  la  résistance  au  cancer  se 
sont  constamment  comportées  exactement  comme 
le  font  l’albinisme  pur  et  la  pigmentation  dans 
l’hérédité.  C’est-à-dire  que,  de  même  que  l’albi- 
nismepur  représente  l’absence  totale  du  mécanisme 
de  formation  de  pigment  qui  existe  dans  les  souris 
pigmentées,  le  cancer  spontané  se  comporte 
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constamment  comme  l’absence  d’un  mécanisme 
capable  de  commander  la  prolifération  et  la  diffé¬ 
renciation  dans  les  processus  régénératif  s.  De  toute 
façon,  qu’il  en  soit  ainsi  exactement  ou  non,  il 
paraît  y  avoir  l’absence  de  quelque  mécanisme  de 
contrôle  ;  l’animal  le  possède  ou  ne  le  possède  pas, 
que  ce  soit  une  souris  ou  que  ce  soit  un  homme. 

Il  n’y  a  pas  d’apparition  de  cancer  spontané 
dans  une  lignée  non  néoplasique.  On  observe  tous 
les  pourcentages  de  cancer,  même  aussi  faibles 
que  I  p.  100,  dans  différentes  lignées  à  cancer, 
exactement  en  proportion  avec  le  montant  de 
«  cancer  »  qui  y  a  été  infusé  génétiquement  et  en 
rapport  avec  les  croisements  qui  ont  été  faits 
dans  la  lignée.  Le  pourcentage  de  cancers  dans  une 
lignée  n’est  donc  pas  fixé  mais  variable,  la  varia¬ 
tion  étant  entièrement  et  exactement  dépendante  des 
croisements  qui  sont  faits  dans  la  lignée.  Il  est 
donc  absurde  de  parler  de  lignées  portant  un 
pourcentage  fixe  de  cancers. 

Da  susceptibilité  au  cancer  et  la  résistance  au 
cancer  se  comportent  respectivement  comme  l’ab¬ 
sence  et  la  présence  d’un  mécanisme  particulier 
de  contrôle.  Il  semble  y  avoir  des  degrés  dans  ces 
tendances  à  la  résistance  au  cancer,  si  bien  que 
certaines  souris  produisent  plus  rapidement  que 
d’autres  des  proliférations  cancéreuses. 

Chaque  observation  du  comportement  cli¬ 
nique  des  cancers  spontanés  dans  ce  laboratoire 
est  en  concordance  parfaite  avec  cette  théorie-là 
de  l’étiologie  du  cancer  et  aucune  n’est  en  con¬ 
cordance  avec  la  théorie'd’un  germe  spécifique. 

Résumé. 

1.  Da  résistance  au  cancer  et  la  susceptibilité  au 
cancer  se  sélectionnent  et  sont  transmises  telles 
quelles  dans  l’hérédité.  Ce  sont  donc  de  simples 
caractères  unitaires  mendéliens. 

2.  Une' spécificité  du  type  tissulaire  dans  des 
organes  spécifiques,  qui  détermine  le  lieu  où  le 
cancer  se  produira,  se  sélectionne  et  se  transmet 
comme  un  simple  caractère  unitaire. 

3.  Puisque  ce  sont  des  caractères  unitaires,  il 
est  possible  de  les,  «  manipuler  »  par  une  trans¬ 
mission  génétique  sélective,  et  par  conséquent  de 
les  implanter  d’ime  façon  indélébile  dans  certaines 
espèces,  ou  de  les  éliminer  de_façon  permanente 
et  complète  d’autres  espèces. 

4.  D’hérédité  commande  non  seulement  l’occur* 
rence  et  la  localisation  des  tumeurs  primaires, 
mais  aussi  l’occurrence  et  la  localisation  des  tu¬ 
meurs  secondaires. 

5.  Des  tumeurs  secondaires  sont  aussi  capables 
que  les  tumems  primaires  de  déterminer  par  héré¬ 


dité  la  localisation  des  tumeurs  dans  les  descen¬ 
dants. 

6.  D’hybridisation  est  le  test  final  de  la  trans¬ 
missibilité  héréditaire  de  tout  caractère.  Seule 
l’hérédité  peut  expliquer  le  modèle  mendélien 
parfait  qui  est  suivi  par  la  résistance  au  cancer  et 
la  susceptibüité  au  cancer,  dans  les  croisements 
hybrides. 

7.  Dans  toutes  les  études  poursuivies  dans  ce 
laboratoire  avec  des  individus  «  analysés  »,  la 
susceptibiUté  au  cancer  s’est  comportée  comme 
un  caractère  mendélien  récessif  simple,  et  la 
résistance  au  cancer  comme  un  dominant  mendé¬ 
lien  simple.  Par  conséquent,  aucun  croisement  de 
ces  deux  caractères  ne  produit  de  cancer  dans  les 
descendants  immédiats,  fournissant  ainsi  une 
chance  pour  l’élimination  génétique  de  cette 
maladie. 

8.  De  cancer  potentiel  peut  être  transmis 
héréditairement  par  des  porteurs  hybrides,  de 
génération  en  génération,  quoique  ces  porteurs 
eux-mêmes  ne  développent  jamais  la  maladie, 
exactement  comme  on  l’observe  pour  l’albinisme 
potentiel.  De  cancer,  comme  l’albinisme,  peut 
être  écarté  pendant  un  nombre  ilHmité.  de  géné¬ 
rations,  tant  qu’il  est  héréditairement  transmis  par 
des  porteurs  hybrides.  Mais  lorsque,  éventuelle¬ 
ment,  deux  de  ces  porteurs  hybrides  sont  croisés, 
le  cancer  va  apparaître  dans  les  descendants 
immédiats  exactement  comme  l’albinisme  dans 
les  mêmes  conditions. 

9.  Toutes  les  autres  recherches  sur  la  trans¬ 
mission  héréditaire  du  cancer,  soit  spontané,  soit 
produit  expérimentalement,  ont  montré  que 
l’hérédité  est  puissante  dans  la  production  du 
cancer.  Cela  est  vrai  même  dans  les  expériences 
fortuites  sur  l’hérédité. 

10.  Dans  ces  études,  la  leucémie  chronique,  la 
pseudo-leucémie  et  les  affections  voisines  sont 
apparues  simplement  dans  des  lignées  cancé¬ 
reuses;  elles  ont  suivi  les  lois  de  l’hérédité  aussi 
sûrement  que  les  cancers.  Elles  appartiennent 
apparemment  aux  maladies  néoplasiques. 

11.  Da  résistance  au  cancer  et  la  susceptibilité 
au  cancer  doivent  être  transmissibles  par  héré¬ 
dité  chez  l’homme,  puisque  les  faits  du  comporte¬ 
ment  héréditaire  de  la  résistance  au  cancer  et  de 
la  susceptibüité  au  cancer,  démontrés  chez  les 
mammifères  inférieurs,  sont  applicables  à  l’espèce 
humaine,  si  l’on  admet  l’évolùtion  ;  à  moins  qu’il 
n’existe  rme  cassure  dans  les  séries  d’évolution 
entre  l’homme  et  toutes  les  formes  qui  le  pré¬ 
cèdent. 

12.  Dans  ce  laboratoire,  la  résistance  au  cancer 
et  la  susceptibüité  au  cancer  se  sont  comportée» 
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respectivement  comme  la  présence  et  l’absence 
d’un  mécanisme  local  dévolu  au  contrôle  de  la 
prolifération  et  de  la  différenciation  dans  les 
processus  régénératifs. 

13.  Cette  interprétation  de  l’étiologie  du  cancer 
sej déduit  du  fait  que  cette  maladie  se  comporte 
dans  l’hérédité  comme  un  simple  caractère  mendé¬ 
lien  unitaire,  ainsi  que  du  comportement  cli¬ 
nique  de  la  maladie. 

14.  I,a  cachexie  du  cancer,  dans  ce  laboratoire, 
semble  due  à  la  nécrose  de  ;portions  du  cancer  et 
à  des  infections  secondaires,  mais  non  pas  à  la 
croissance  de  la  tumeur  vivante.  Les  souris  avec 
detrès  fortes  croissances  malignes,  atteignant  sou¬ 
vent  de  40  à  50  millimètres  dans  leur  plus  grand 
diamètre,  ne  montrent  aucun  symptôme  de 
maladie,  jusqu’à  ce  que  la  tumeur  commence  à  se 
nécroser  ou  devienne  secondairement  infectée. 

15.  Des  néoplasmes  malins  vivants  qui  ne  sont 
ni  nécrosés  ni  infectés  secondairement,  n’em¬ 
pêchent  pas  la  gestation  et  l’élevage  de  fortes  por¬ 
tées  de  petits  non  infectés  et  à  développement  nor¬ 
mal,  qui  vivent  une  existence  normale  et  se  repro¬ 
duisent  à  leur  tour. 

16.  Les  mères  cancéreuses  sont  aussi  proli¬ 
fiques  que  des  mères  non  cancéreuses  ;  elles  don¬ 
nent  naissance  à  des  lignées  d’aussi  longue  durée 
et  à  des  individus  à  vie  longue.  Plusieurs  lignées 
datant  de  quinze  ans  et  plus  ont  eujem:  origine 
dans  ce  laboratoire,  de  mères  cancéreuses  ;  elles 
ont  été  fréquemment  renforcées  en  «  contenu 
cancéreux  »  par  le  croisement  avec  des  mères  plus 
cancéreuses.  Ceci  ne  peut  être  fait  avec  aucune 
infection  connue  dans  ce  laboratoire. 

17.  La  croissance  du  cancer  de  la  mamelle  est 
retardée  par  des  grossesses  se  succédant  sans  in¬ 
tervalle  entre  elles.  Une  série  d’expériences  a 
montré  qu’un  cancer  croît  journellement  de 
999  millimètres  cubes  chez  des  femelles  cancéreuses 
non  reproductrices,  en  comparaison  avec  7“"’“,75 
de  croissance  quotidienne  chez  des  femelles  en 
reproduction  constante,  de  mêmes  lignées,  du 
même,  âge  et  de  la  même  condition  métabolique 
générale.  Aucune  infection  connue  dans  ce  labo¬ 
ratoire  n’a  jamais  été  retardée  d’aucune  façon 
par  la  reproduction. 

18.  La  vie  de  femelles  atteintes  de  cancer 
non  infecté  de  la  mamelle  est  prolongée  .par  des 
gestations  constantes.  Une  série  d’expériences 
a  montré  que  la  moyenne  de  la  vie  est  presque  six 
fois  plus  grande  chez  des  femelles  cancéreuses  à 
reproduction  constante,  que  chez  des  femelles 
cancéreuses  non  reproductrices.  Cela  n’est  vrai 
d’aucune  manière  pour  aucune  infection  connue. 

19.  Le  cancer  a  été  démontré  non  contagieux 
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dans  toutes  les  expériences  qui  furent  réalisées 
dans  ce  laboratoire. 

20.  La  théorie  d’un  germe  spécifique  du  cancer 
semble  être  infirmée  par  le  fait  que  le  cancer 
n’est  pas  contagieux,  et  parce  qu’il  peut  être 
provoqué  expérimentalement  par  un  grand  nom¬ 
bre  de  méthodes  très  diverses.  Elle  semble  encore 
plus  complètement  infirmée  par  le  comportement 
héréditaire  du  cancer  comme  tm  simple  caractère 
mendélien  unitaire,  —  par  le  comportement  cli¬ 
nique  des  tumeurs  malignes  vivantes  non  infec¬ 
tées,  —  par  le  rapport  du  cancer  avec  la  reproduc¬ 
tion,  et  par  la  génération  de  lignées  fortes  non 
infectées  et  à  vie  longue  par  des  mères  cancéreuses. 
Elle  semble  être  infirmée  par  le  fait  que  des  can¬ 
cers  du  sein  sont  retardés  dans  leur  croissance  par 
les  gestations  successives  sans  intervalle,  et  par 
la  prolongation  de  la  durée  de  la  vie  des  mères 
atteintes  de  cancer  non  infecté  du  sein  lorsau’elles 
sont  constamment  gestantes. 


ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 
DES  SARCOMES  A  CELLULES 
FUSIFORMES  DE  LA  POULE 

,  'Alexis  CARFfEU  i 

I^abomtoirrs  de  l’Institut  Rockefeller  (New- York). 

Dans  ces  recherches,  je  me  suis  proposé  d’ap¬ 
prendre  de  quelle  façon  une  cellule  maligne  se 
distingue  d’une  cellule  normale  du  même  type  et 
en  quoi  consiste  le  facteur  qui  donne  à  cette  cel¬ 
lule  ses  propriétés  spéciales.  Le  sarcome  de  Eous,. 
un  autre  sarcome  spontané  de  la  poule,  et  trois 
sarcomes  d’origine  chimique  ont  fourni  le  matériel 
nécessaire  à  ces  études.  Grâce  aux  techniques 
nouvelles  élaborées  dans  mes  laboratoires  au 
cours  de  ces  dernières  années  (i),  il  a  été  possible 
de  chercher  à  quel  type  cellulaire  appartient  l’élé¬ 
ment  malin  de  la  tumeur,  d’étudier  ses  caractères 
essentiels,  et  de  reproduire  in  vitro  l’agent  filtrant 
du  sarcome  avec  toute  son  activité  (2). 

I.  —  Nature  de  l’èléinent  cellulaire  malin  des 
sarcomes. 

On  sait  que  les  fragments  de  ttnneurs  malignes 
placés  dans  un  milieu  de  culture  convenable  s’en¬ 
tourent  bientôt  d’une  couronne  de  cellules  appar¬ 
tenant  à  des  types  variés.  Des  sarcomes  de  la 

(1)  A.  Cakrel,  Comptes  rendtis  Soc.  biol.,  1923,  hXXXIX,. 
972,  1017. 

(2)  A.  Cahrel, /.  Am.  med.  Assoc.,  1925, -LXXXIV,  157;. 
Annals  oj  Surgery,  1925, 1,XXXII,  i. 
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poule,  de  la  souris,  et  de  rhorame,  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d’examiner  jusqu’à  présent,  érrm 
grent  à  la  fois  des  cellules  amiboïdes  et  des  fibro¬ 
blastes.  Je  me  suis  demandé  si  les  diverses  cel¬ 
lules  que  nous  trouvons  dans  les  cultures  de  sar¬ 
come  de  Rous  possèdent  toutes  le  caractère  malin, 
ou  si  ce  caractère  appartient  à  un  seul  type  cellu¬ 
laire.  Comme  nos  techniques  nous  permettent 
d’obtenir  des  cultures  pures  de  cellules  de  la  même 
manière  que  des  cultures  pures  de  bactéries,  j’ai  pu 
isoler  du  sarcome  de  Rous  deux  races  de  cellules  : 
fibroblastès  et  macrophages.  Res  résultats  de 
l’inoculation  des  cultures  à  des  poules  ont  montré 
à  quel  type  cellulaire  appartient  le  caractère 
malin. 

Comme  il  était  probable  que  le  fibroblaste 
constituait  l’élément  malin  des  sarcomes,  j’ai 
cherché  d’abord  à  obtenir  des  colonies  composées 
uniquement  de  fibroblastes  (i)  en  utilisant  cer¬ 
taines  propriétés  culturales  bien  connues  des 
fibroblastes  et  des  macrophages,  qui  permettent  à 
ces  deux  types  cellulaires  de  répondre  de  façon 
différente  à  la  présence  dans  leur  milieu  de  sérum 
sanguin  et  de  suc  de  tissus  embryonnaires.  Re 
suc  embryonnaire  favorise  la  multiplication  des 
fibroblastes  qui  prolifèrent  avec  une  grande  rapi¬ 
dité  ;  mais  sous  une  forte  concentration,  il  amène 
la  mort  des  maerophages.  Au  contraire,  dans  un 
milieu  composé  surtout  de  sérum,  les  macro¬ 
phages  se  multiplient  aisément,  tandis  que  les 
fibroblastes  meurent  en  peu  de  jours.  Dans  une 
expérience  faite  il  y  a  douze  ans,  j'ai  pu  conserver 
pendant  vingt  passages,  c’est-à-dire  quarante- 
six  jours,  une  culture  de  fibroblastes  provenant 
d’un  fragment  de  sarcome  de  Rous.  Rosee  et 
Ebelingont  observé  pendant  cinquante- deux  jours 
la  multiplication  de  fîbroblastes  qui  avaient 
émigré  d’un  fragment  d’ostéosarcome  humain  (2)  ; 
mais,  dans  les  deux  cas,  les  cultures  moururent 
spontanément  et  il  ne  fut  pas  possible  de  savoir 
si  les  cellules  avaient  conservé  leur  malignité. 

J’ai  fait  de  nouvelles  et  nombreuses  expériences 
sur  ce  sujet,  en  me  servant  de  sarcome  de  Rous, 
dont  les  caractères  sont  bien  connus,  et  d’un  sar¬ 
come  fuso-ceUulaire  de  la  paroi  thoracique,  qui 
m’a  été  procuré  par  le  professeur  Thompson,  de 
la  Station  expérimentale  d’agriculture  de  New- 
Jersey.  Ce  sarcome  est  transmissible  par  greffe 
et  extrait  filtré,  tue  les  animaux  par  cachexie 
et  non  par  généralisation,  et  sa  malignité  est 
beaucoup  moins  grande  que  celle  de  la  tumeur  de 
Rous.  De  petits  fragments  de  ces  tumeurs  furent 

(1)  A.  Carbel,  CompUs  rendus  Soc.  biol.,  1924,  XC,  1380. 

(2)  J.  I,osï£E,  et  Ebbung,  J.  t»p.  med.,  JC914,  XX, 

140. 


cultivés  dans  un  milieu  composé  de  parties  égales 
de  plasma  et  de  suc  d’embryon.  Res  cellules  ami¬ 
boïdes  disparurent  des  cultures  en  quelques  jours, 
et  les  fibroblastes  seuls  persistèrent.  Res  cultures 
pures  furent  conservées  pendant  plus  de  deux  mois. 
Pendant  cette  période,  vingt  cultures  furent  ino¬ 
culées  à  des  poules. 

Re  sarcome  de  la  paroi  thoracique  fut  cultivé 
de  la  même  façon.  Pendant  les  premières  semaines, 
la  croissance  des  fibroblastes  fut  irrégulière.  Res 
cellules  étaient  grandes,  avec  un  noyau  relative¬ 
ment  petit.  Re  cytoplasme  était  rempli  de  granu» 
lations.  Beaucoup  de  cultures  mouraient  sübite- 
ment.  Cette  tendance  à  la  nécrose  disparut  peu  à 
peu,  et  les  fibroblastes  finirent  par  se  multiplier 
de  la  même  façon  et  avec  la  même  rapidité  que 
des  cellules  normales.  Cette  race  produisit  une 
grande  quantité  de  cultures  pendant  quatre  mois 
et  demi.  Puis  on  termina  l’expérience.  Quatre- 
vingt-dix  cultures  furent,  à  des  époques  diffé¬ 
rentes,  insérées  sous  la  peau  de  poules. 

R’inoculation  des  cultures  jeunes  de  fibro¬ 
blastes  du  sarcome  de  Rous  et  du  sarcome  de 
la  paroi  thoracique  détermina  le  développement 
de  tumeurs  malignes.  Mais,  après  le  quatrième  pas¬ 
sage,  c’est-à-dire  après  sept  ou  huit  jours,  les 
cultures  greffées  cessèrent  de  produire  des  sar¬ 
comes.  Toutes  les  inoculations,  avec  une  seule 
exception,  de  cultures  de  fibroblastes  âgées  de 
plus  d’une  semaine  furent  négatives.  Dans  un  cas, 
cependant,  l’inoculation  fut  suivie  de  l’apparition 
d’une  tumeur.  Des  cultures  pures  de  fibroblastes 
du  sarcome  de  la  paroi  thoracique  inoculées  à  une 
poule  après  cent  douze  jours  de  vie  iii  viiro,  don¬ 
nèrent  un  résultat  immédiat  négatif.  Mais  après 
trois  mois,  on  trouva,  aux  points  d'insertion  des 
cultures,  deux  petites  tumeurs  qui  commençaient 
à  ulcérer  la  peau,  et  qui  étaient  des  sarcomes. 

Ra  production  de  tumeurs  par  les  cultures  de 
fibroblastes  pendant  la  première  semaine  de  leur 
vie  in  vitro  peut  être  attribuée  à  la  présence  d’élé¬ 
ments  cellulaires  d’une  autre  nature  ou  bien  de 
fibroblastes  malins  qui  meurent  ou  guérissent  en 
peu  de  temps.  Re  résultat  négatif  des  inoculations 
des  cultures  de  fibroblastes  provenant  du  sarcome 
de  Rous  âgées  de  plus  d’une  semaine  indique  que 
le  fibroblaste  n’est  pas  porteur  du  caractère  malin, 
ou  ne  demeure  pas  pendant  longtemps  porteur  dece 
caractère.  Il  en  est  de  même  pour  les  fibroblastes 
du  sarcome  nécrosant. 

J’ai  répété  ces  expériences  'avec  un  sarcome 
très  malin  produit  par  le  goudron,  et  obtenu  dans 
deux  cas  la  production  d’un  sarcome  par  l’inocu¬ 
lation  d’une  culture  de  fibroblastes.  On  ne  peut 
donc  pas  dire  que  les  fibroblastes  ne  sont  jamais 
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porteurs  du  caractère  malin,  mais  on  doit  les 
considérer  comme  des  cellules  incapables,  en  géné¬ 
ral,  de  transmettre  la  tumeur  lorsqu’on  les  greffe 
à  des  poules.  Ils  paraissent  posséder  une  résistance 
naturelle  au  processus  sarcomateux. 

Afin  de  vérifier  cette  hypothèse,  j’ai  inoculé 
de  l’extrait  filtré  de  sarcome  de  Rous  à  des  cul¬ 
tures  pures  de  fibroblastes  normaux  (i).  Puis  j’ai 
cherché  si  l’inociilation,  au  bout  de  quelques  se¬ 
maines,  de  ces  cultures  à  des  poules  déterminait 
l’apparition  d’un  sarcome.  Res  expériences  furent 
pratiquées  à  l’aide  de  fibroblastes  de  poule  vivant 
depuis  douze  ans  en  dehors  de  l’organisme.  Res 
tissus,  dont  nous  employions  l’extrait  aqueux, 
provenaient  de  sarcomes  de  Rous  dans  des  états 
variés  d’activité  et  du  sarcome  cachectisant  de 
la  poule.  Res  extraits  aqueux,  filtrés  ou  non  filtrés, 
furent  mêlés  une  fois  ou  à  plusieurs  reprises  au 
milieu  de  culture,  et  on  étudia  leurs  effets  sur 
la  croissance  et  la  morphologie  des  tissus  pendant 
une  durée  de  deux  semaines  à  plusieurs  mois. 

Ces  expériences  montrèrent  que  l’action  des 
extraits  de  sarcomes  malins  sur  les  fibroblastes 
en  culture  pure  varie  suivant  les  tumeurs.  En 
général,  la  présence  de  l’extrait  produisit  une  aug¬ 
mentation  marquée  de  la  prolifération  cellulaire 
pendant  quelques  jours.  Rorsque  les  extraits 
provenaient  de  sarcomes  de  Rous  actifs  et  sans  tissu 
nécrotique,  cet  effet  se  prolongeait  indéfiniment. 
Mais  souvent,  l’activation  de  la  croissance  ne  du¬ 
rait  que  quelques  jours.  Puis  la  multiplication 
cellulaire  diminuait  de  rapidité  et,  finalement,  les 
cultures  mouraient.  Ce  phénomène  se  produisait 
surtout  quand  on  employait  les  extraits  du  sar¬ 
come  cachectisant.  Dans  plusieurs  cas,  le  suc 
de  ce  sarcome  ne  détermina  d’emblée  aucune 
accélération  de  la  croissance  et  amena  une  mort 
rapide  des  fibroblastes. 

Rorsque  l’extrait  de  sarcome  augmentait  de 
façon  permanente  le  taux  de  prolifération  des 
fibroblastes,  aucune  altération  marquée  de  leur 
morphologie  ne  se  produisait.  Au  bout  de  plu¬ 
sieurs  semaines,  leur  aspect  était  celui  de  fibro¬ 
blastes  normaux.  Souvent,  aussi,  les  cellules  pre¬ 
naient  plus  ou  moins  vite  l’apparence  des  fibro¬ 
blastes  malades  qui  émigrent  dans  le  milieu  des 
cultures  primaires  de  sarcome  de  Rous.  Re  cyto¬ 
plasme  était  volumineux  et  plein  de  vacuoles  et 
de  granulations.  Res  cellules  s’avançaient  lente¬ 
ment  dans  le  coagulum,et  en  formation  peu  dense. 
Des  mitoses  anormales  se  produisaient.  On  obser¬ 
vait  la  présence  de  cellules  à  noyaux  multiples  iso¬ 
lés,  ou  parfois  à  noyaux  unis  par  un  pont. 

Trente  et  une  cultures  de  fibroblastes,  traitées 

(i)  A.  Caskbl,  Comptes  rendus  Soc,  biol.,  1829,  XCII,  477. 
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par  les  extraits  filtrés  de  sarcome  de  Rous  et 
du  sarcome  cachectisant,  furent  greffées  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  de  poules.  Dans  aucun 
cas,  il  ne  se  produisit  de  tumeur  maligne.  Ces 
résultats  négatifs  ne  prouvent  certainement  pas 
que  les  fibroblastes  ne  peuvent  pas  se  transfor¬ 
mer  en  cellules  sarcomateuses,  mais  ils  indiquent 
que  des  fibroblastes  en  culture  pure,  inoculés  avec 
du  virus  de  Rous,  sont,  dans  les  conditions  de  nos 
expériences,  rebelles  à  l'infection.  Il  faut  donc  ad¬ 
mettre  le  fait  paradoxal  que  l'élément  malin  des 
sarcomes  à  cellules  fusiformes  n’est  pas  le  fibro¬ 
blaste. 

Ensuite,  j’ai  cherché  si  les  macrophages,  qui 
émigrent  toujours  dans  le  coagulum  pendant  la 
culture  des  sarcomes  fuso-cellulaires,  représentent 
l’élément  malin  de  la  tumeur  (2).  J’ai  essayé 
d’obtenir  des  cultures  pures  de  monocytes  du 
sarcome  de  Rous  et  d’étudier  si,  contrairement  aux 
cultures  de  fibroblastes,  elles  restent  dépositaires 
de  la  malignité.  Ra  technique  a  consisté  essentiel¬ 
lement  à  isoler  les  amibocytes  qui  s’échappent 
pendant  les  premières  heures  de  vie  in  vitro  d’un 
fragment  de  sarcome.de  Rous,  et  à  les  transplanter 
dans  un  milieu  convenable,  où  on  les  laissait  se 
multiplier  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
avant  de  les  inoculer  à  des  poules. 

De  petits  fragments  d’un  sarcome  de  Rous 
récent  et  en  croissance  rapide  étaient  placés  sur 
des  lames  de  mica  dans  un  mélange  de  plasma  et 
de  solution  de  Tyrode  contenant  une  petite  quan¬ 
tité  de  suc  d’embryon.  Au  bout  d’une  vingtaine 
d’heures,  une  auréole  de  cellules  amiboïdes  et, 
souvent,  de  fibroblastes,  entourait  les  tumeurs. 
On  choisissait  les  cultures  où  seuls  étaient  visibles 
des  amibocytes  et  on  isolait,  à  l’aide  d’un  couteau 
à  cataracte,  les  cellules  amiboïdes  du  plasma  non 
envahi.  On  extirpait  ensuite,  par  le  même  pro¬ 
cédé,  la  tumeur  elle-même  et  les  fibroblastes  qui 
pouvaient  commencer  à  s’en  échapper.  Il  restait 
donc  un  anneau  de  plasma,  contenant  les  mono¬ 
cytes  et  les  polynucléaires,  qui  était  cultivé  dans 
des  flacons  de  la  façon  habituelle.  En  deux  se¬ 
maines  environ,  tous  les  polynucléaires  avaient 
disparu.  Il  restait  des  macrophages  en  culture 
pure.  Rorsqu’on  voulait  inoculer  la  culture  à  une 
poule,  on  enlevait  le  milieu  liquide,  et  on  déta¬ 
chait  délicatement  le  coagulum  du  fond  du  flacon 
avec  une  spatule  de  platine.  Re  coagulum  était 
ensuite  étendu  sur  une  plaque  de  verre,  et  on  y 
découpait  les  parties  destinées  à  être  inoculées, 
ou  à  être  fixées  et  examinées  par  les  techniques 
histologiques  ordinaires. 

(2)  A.  Carkei-,  Comptes  rendus  Soc.  biol,  1924»  3CCI,  1067. 
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I<es  cellules  amiboïdes  qui  émigrent  d’un  frag¬ 
ment  de  sarcome  sont,  malgré  leur  activité,  des 
cellules  malades,  plus  ou  moins  pleines  de  granu¬ 
lations  foncées,  qui  meurent  souvent  de  façon  très 
rapide. 

Elles  sont  beaucoup  moins  résistantes  que 
les  monocytes  qui  s’échappent  d’un  fragment 
de  rate  ou  d’un  £dm  leucocytaire  sanguin.  Ea 
migration  et  la  prolifération  de  ces  cellules  sont 
assez  lentes,  excepté  dans  les  cas  rares  oii  elles 
ne  paraissent  pas  malades.  Dans  une  des  expé¬ 
riences,  de  grandes  cellules  amiboïdes  non  gra¬ 
nuleuses,  identiques  en  apparence  à  des  monocytes, 
avaient  envahi,  au  bout  de  vingt-cinq  jours,  toute 
l’étendue  du  milieu  de  culture.  Elles  étaient 
isolées  les  unes  des  autres,  et  n’avaient  formé  nulle 
part  d’amas  nécrotiques.  A  aucun  moment,  elles 
ne  digérèrent  la  fibrine  du  coagulum.  Mais,  dans 
la  plupart  des  autres  cultures,  les  monocytes 
s’aggloméraient  en  masses  amorphes,  autour  des¬ 
quelles  le  coagulum  se  liquéfiait.  Ces  cultures  ren¬ 
fermaient  des  monocytes  d’apparence  normale, 
des  cellules  amiboïdes  chargées  de  granulations, 
des  cellules  rondes  des  masses  nécrosées,  et  des 
cellules  ressemblant  à  des  fibroblastes. 

Des  cultures  furent  inoculées  à  des  poules  au 
bout  d’un  espace  de  temps  qui  varia  de  dix  à 
trente-trois  jours.  Dans  tous  les  cas,  l’inoculation 
fut  suivie  du  développement  rapide  d’une  tumeur 
maligne  qui  apparaissait  parfois  au  bout  de  six  à 
huit  jours  et  tuait  l’animal  par  métastases  pulmo¬ 
naires  en  peu  de  temps.  Une  culture  de  monocytes, 
en  apparence  normaux,  détermina  une  tumeur  qui 
tua  l’animal  par  généralisation  vingt-deux  jours 
après  l’inoculation.  Dans  une  expérience,  où  on 
inocula  simplement  le  milieu  liquide,  une  tumeur 
maligne  se  produisit  également.  Des  résultats  ana¬ 
logues  furent  obtenus  à  l’aide  de  cultures  de  ma¬ 
crophages  provenant  de  sarcomes  fuso-ceUulaires 
d’origine  chimique. 

Il  paraissait  donc  évident  que  le  macrophage 
constitue  'l’élément  malin  du  sarcome  de  Rous  et 
des  sarcomes  fuso-cellulaires  d’origine  chimique  de 
la  poule. 

Il  devenait  probable  que  les  monocytes  du 
sang,  qui  sont  identiques  aux  macrophages  des 
tissus,  sont  susceptibles  au  virus  de  Rous,  et  qu’ils 
possèdent  la  propriété  de  se  transformer  en  mono- 
csdes  malins  s’ils  sont  placés  in  vitro  au  contact  du 
virus  du  sarcome.  Cette  h3q;)othèse  fut  vérifiée  par 
les  expériences  suivantes,  qui  ont  consisté  à  mettre 
au  contact  de  leucocytes  du  sang,  ou  de  cultures 
pures  de  macrophages  du  sang,  de  l’extrai^  filtré 
de  Rous,  à  cultiver  les  macrophages  pendant  quel¬ 
que  temps,  puis  à  chercher  s’ils  sont  devenus  des 


cellules  sarcomateuses  en  les  inoculant  à  des 
poules  (i). 

De  virus  destiné  à  inoculer  les  cultures  était  fourni 
soit  par  de  l’extrait  filtré  de  sarcome  de  Rous,  soit 
par  des  fragments  de  tumeur  desséchée.  A  un 
volume  de  pulpe  provenant  d’un  sarcome  en  voie 
de  croissance  rapide  et  broyé  dans  un  appareil  de 
Eatapie,  on  ajoutait  un  volume  de  solution  de 
Tyrode.  De  mélange  était  centrifugé,  et  le  liquide 
clair  düué  par  neuf  fois  son  volume  de  Tyrode.  Cet 
extrait  dilué  était  filtré  sur  un  filtre  Berkefeld, 
de  la  façon  habituelle.  D’extrait  filtré  perdait 
rapidement,  à  la  température  de  38°  C.,la  pro¬ 
priété  de  propager  le  sarcome  de  Rous.  De  virus 
contenu  dans  un  milieu  de  sérum  et  solution  de 
Tyrode  de  Pn  7,4  à  7,8  environ,  dépourvu  de 
cellules  vivantes,  ne  conservait  pas  son  activité, 
dans  les  conditions  de  mes  expériences,  après  un 
séjour  de  plus  de  quarante-huitheuresdans  l’étuve. 
Par  conséquent,  si,  au  bout  de  dix  ou  vingt  jours, 
les  monoc5d:es  ou  le  liquide  des  cultures  détermi¬ 
naient  la  production  d’une  tumeur  maligne,  il 
était  certain  que  le  virus  s’était  propagé  et  mul¬ 
tiplié  dans  les  cellules.  Da  contamination  des  cul¬ 
tures  de  leucocytes  par  le  virus  de  Rous  fut  tentée 
de  plusieurs  façons  différentes.  On  plaça  des  frag¬ 
ments  de  films  de  leucocytes  du  sang  pendant 
vingt-quatre  heures  dans  le  réfrigérant  au  contact 
de  solution  de  'Tyrode  contenant  de  l’extrait 
filtré  de  sarcome,  et  on  les  cultiva  ensuite  de  la 
façon  habituelle  dans  des  fiacons  D®.  Dans  d’au¬ 
tres  expériences,  on  ajouta  une  petite  quantité 
d’extrait  filtré  à  une  culture  de  leucocytes  ou  à 
une  culture  pure  de  grands  mononucléaires  du 
sang.  Enfin,  dans  quelques  expériences,  des  frag¬ 
ments  de  tumeur  desséchée  furent  introduits 
dans  les  cultures  de  leucocytes. 

Dorsque  les  cellules  s’étaient  multipliées  in 
vitro  pendant  une  vingtaine  de  jours,  des  frag¬ 
ments  de  coagulum  contenant  les  tissus  vivants 
étaient  inoculés  à  des  poules.  Souvent  on  inocu¬ 
lait  aussi  de  petits  fragments  d’étoffe  de  laine 
imprégnés  du  fluide  clair,  gui  constitue  le  milieu 
liquide  des  cultures. 

Des  leucocytes  qui  avaient  séjourné  pendant 
vingt-quatre  heures  dans  le  réfrigérant  au  contact 
de  l’extrait  filtré  de  sarcome  et  les  leucocytes 
et  les  monocytes  qui  avaient  reçu  l’extrait  daiis 
leur  milieu  de  culture  se  comportèrent  à  peu  près 
de  la  même  façon.  Da  première  manifestation  de 
la  présence  du  virus  se  produisait  en  général  vers 
le  cinquième  jour.  Quelques  cellules  rondes  et 

(i)  A.  Carbel,  Comptes  retidus  Soc.  biol,  1924,  XCI,  1069. 
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sombres,  souvent  agglomérées  en  une  petite  masse, 
étaient  observées  au  milieu  des  monoc3d:es  en 
apparence  normaux.  Les  grands  mononucléaires 
à  pseudopodes  actifs  se  chargeaient  de  granula¬ 
tions.  Plus  tard,  on  voyait  se  former  des  amas  de 
tissu  nécrosé,  d’où  s’échappaient  des  cellules  res¬ 
semblant  à  des  fibroblastes.  A  ce  moment,  le 
milieu  commençait  à  se  liquéfier  autour  des  masses 
amorphes,  de  nombreuses  formes  fibroblastiques 
apparaissaient  et  la  culture  présentait  l’aspect 
habituel  d’une  culture  de  cellules  sarcomateuses. 
Les  cultures  vieilles  de  vingt  ou  vingt  et  un  jours, 
qui  furent  inoculées  à  des  poules,  déterminèrent 
l’apparition  de  sarcomes  à  évolution  rapide.  Les 
fragments  d’étofie  imprégnés  du  liquide  clair  des 
cultures  donnèrent  aussi  naissance  à  des  sar¬ 
comes  malins,  comme  le  montre  l’expérience  sui¬ 
vante.  Les  monoc3d:es  provenant  d’un  film  leuco¬ 
cytaire  qui  avait  été  pendant  vingt-quatre  heures 
au  contact  de  l’extrait  de  sarcome  de  Rous  n’a¬ 
vaient  pas  acquis  un  aspect  très  anormal  après 
dix-sept  jours  de  culture.  Cependant,  leur  milieu 
liquide  détermina,  en  neuf  jours,  chez  une  poule, 
une  grosse  tumeur.  Les  cultures  de  leucocytes 
inoculées  avec  des  extraits  filtrés  de  sarcomes  du 
goudron  et  de  l’arsenic  subirent  la  même  trans¬ 
formation.  Les  extraits  filtrés  de  sarcome  pro¬ 
duit  par  l’indol  ne  produisirent  ce  phénomène 
que  de  façon  exceptionnelle. 

En  somme,  les  résultats  de  ces  expériences  mon¬ 
trent  donc  que  les  macrophages  du  sang  sont  sen¬ 
sibles  au  virus  des  sarcomes  fuso-cellulaires  et  que,  à 
son  contact,  ils  se  transforment  en  cellules  sarco¬ 
mateuses  d'une  grande  malignité.  Les  macrophages 
sont  donc  loin  de  posséder  toujours  le  rôle  de 
défenseurs  de  l’organisme.  Il  est  évident  que, 
dans  la  genèse  du  sarcome  de  Rous,  leur  rôle  est 
opposé,  qu’ils  empêchent  la  destruction  spontanée 
du  virus  dans  les  humeurs,  permettent  sa  mul¬ 
tiplication,  et  deviennent,  eux-mêmes,  des  cellules 
propagatrices  de  la  tumeur  maligne.  Les  macro¬ 
phages  du- sang  et  des  tissus  sont  donc  les  por¬ 
teurs  habituels  de  la  malignité  dans  les  sarcomes 
de  la  poule. 

II.  —  Les  caractères  essentiels  de  la  cellule 
sarcomateuse. 

Ces  dernières  expériences,  en  nous  donnant  la 
possibilité  de  transformer  les  grands  leucocytes 
mononucléaires  du  sang  en  cellules  sarcomateuses, 
nous  permirent  immédiatement  d’étudier  les 
caractères  qui  distinguent  une  cellule  néopla¬ 
sique  de  la  cellule  normale  du  même  type  (i). 
(i)  A.  Careel,  Comptes  rendus  Soc.  àiol.,  1925,  CXII,  58^. 
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Les  MACROPHAGES  NORMAUX  (grands  mononu¬ 
cléaires,  leucocytes  endothéliaux,  monocytes) 
se  comportent  en  cidture  pure  d’une  manière  qui 
est  aujourd’hui  bien  connue.  Ce  sont  de  grandes 
cellules  amiboïdes,  longues  et  agües,  à  protoplasma 
clair,  qui  émigrent  et  se  multiplient  dans  le  coagu- 
lum  en  formation  peu  dense.  Le  milieu  reste  trans¬ 
parent  et  homogène,  sans  digestion  delà  fibrine.  Les 
cellules  mortes,  reconnaissables  à  leur  aspect  ar¬ 
rondi  et  à  leur  csdoplasma  rempli  de  granulations 
sombres,  sont  très  rares.  Généralement,  les  macro¬ 
phages  envahissent  entièrement  le  milieu  contenu 
dans  les  flacons  en  deux  à  trois  semaines.  Dans 
ces  conditions,  leur  transformation  en  'fibroblastes 
ne  se  produit  jamais.  Les  cultures  greffées  à  la 
poule  déterminent  l’apparition  d’une  petite  tu¬ 
meur  qui  disparaît  toujours  au  bout  de  dix  à 
qxiinze  jours. 

Lorsqu’elles  deviennent  malignes,  les  cultures 
pures  de  macrophages  acquièrent  les  caractères 
suivants. 

1°  Maladie  èt  mort  des  macrophages.  — 
L’aspect  des  cultures  n’est  pas  toujours  modifié  par 
la  présence  du  principe  de  Rous.  Les  monocytes 
peuvent  se  multiplier  pendant  plusieurs  semaines 
et  envahir  tout  leur  milieu  sans  que  leurs  caractères 
soient  altérés  de  façon  appréciable.  Cependant, 
leur  inoculation  à  des  poules  produit  des  sarcomes. 
Ces  tumeurs  sont  généralement  moins  malignes 
que  celles  produites  par  les  cultures  qui  ont  subi 
des  changements  morphologiques  marqués..  Il  est 
intéressant  de  constater  que  des  macrophages 
déjà  infectés  peuvent  se  multiplier  in  vitro  pen¬ 
dant  longtemps  avant  de  manifester  leur  état 
nouveau  par  des  modifications  de  leur  forme.  Ce 
phénomène  est  analogue  à  celui  que  nous  avons 
déjà  observé  dans  les  cultures  de  macrophages 
provenant  de  la  tumeur  elle-même,  où  les  cellules 
conservent  pendant  plusieurs  semaines  l’aspect 
de  monocytes  normaux,  et  déterminent  cependant 
des  tumeurs  malignes  chez  la  poule.  Dans  la 
plupart  des  cas,  l’aspect  des  macrophages  s’al¬ 
tère  au  bout  de  quelques  jours.  Le  premier  sym¬ 
ptôme  de  la  maladie  consiste  dans  l’apparition  de 
rares  cellules  mortes  parsemées  au  milieu  des 
macrophages  actifs.  Pendant  les  jours  suivants, 
on  voit  se  développer  de  petites  masses  amorphes 
formées  par  l’agglornération  de  |trois  ou  quatre 
cadavres  cellulaires.  Ces  îlots  nécrosés  augmentent 
peu  à  peu  de  nombre  et  de  volume.  Alors,  le  coa- 
gulumi^commence  à  perdre  son  aspect  homogène, 
et  un  débufi  de  digestion  de  la  fibrine  se  mani¬ 
feste  en  quelques  points.  En  somme,  le  macro¬ 
phage  sarcomateux,  au  lieu  d'être  une  cellule 
anarchique,  est  seulement_  une  cellule  malade. 
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peu  résistante,  à  vie  courte,  capable  de  se  multi¬ 
plier  et  d’engendrer  une  famille  où  les  morts  sont 
précoces  et  fréquentes. 

2°  Digestion  de  la  fibrine  du  milieu  de 
culture.  —  Les  cultures  prennent  souvent  un 
aspect  très  caractéristique  qui  permet  de  recon¬ 
naître  facilement  leur  transformation  maligne. 
En  effet,  les  tissus  acquièrent  le  pouvoir  de  digérer 
la  fibrine  du  coagulum,  comme  dans  les  cultures 
primaires  de  sarcome.  La  surface  du  milieu  res¬ 
semble  alors  à  une  carte  de  géographie,  ou  à  une 
étoffe  rongée  par  les  mites.  Plus  tard,  le  coagulum 
présente  des  trous  plus  ou  moins  larges,  faits 
comme  par  un  emporte-pièce.  A  ce  moment,  les 
cellules  meurent  en  très  grand  nombre,  et  si  on 
ne  renforce  pas  la  culture  par  des  leucocytes  nor¬ 
maux  et  du  plasma  frais,  tous  les  éléments  vivants 
disparaissent  en  peu  de  jours. 

3»  Transformation  des  macrophages  en 
fibroblastes.  —  Autour  des  masses  amorphes 
apparaissent  des  cellules  fusiformes  ou  étoilées. 
Le  cytoplasrne  de  ces  cellules  est  généralement 
plein  de  vacuoles  et  de  granulations,  leur  noyau 
relativement  petit,  et  leur  activité  faible.  Elles 
ressemblent  aux  fibroblastes  des  cultures  pri¬ 
maires  du  sarcome  cachectisa'nt.  En  quelques 
points,  des  fibroblastes  typiques  prennent  nais¬ 
sance.  La  transformation  est  parfois  si  complète 
que,  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  il  n’existe 
plus  de  cellules  amiboïdes  dans  la  cultmre.  Si 
on  dépose  des  leucocytes  normaux  dans  le  milieu 
à  demi  digéré,  et  si  on  les  couvre  de  plasma  frais, 
on  voit,  au  bout  de  quelques  jours,  les  mono¬ 
cytes,  qui  s’approchent  des  amas  nécrosés,  se 
transformer  pen  à  peu  en  fibroblastes.  L’appari¬ 
tion  de  cellules  fusiformes  dans  les  cultures  pures 
de  monocytes  sarcomateux  est  un  phénomène  très 
fréquent.  Dans  les  cultures  mixtes  de  cellules 
amiboïdes  et  de  fibroblastes  obtenues  par  inocu¬ 
lation  du  sarcome  de  Rous  à  un  fragment  de 
cœur,  les  cellules  amiboïdes  paraissent  se  trans¬ 
former  en  fibroblastes,  suivant  la  remarque,  de 
Fischer  (i).  Ce  fait  peut  être  considéré  à  présent 
comme  certain,  à  la  lumière  des  expériences  pré¬ 
cédentes.  Quant  au  facteur  qui  détermine  la  trans¬ 
formation,  il  est  encore  inconnu.  Cependant,  ü 
faut  remarquer  que  la  différenciation  des  macro¬ 
phages  est  toujours  liée  à  l’apparition  de  tissu 
nécrosé  et  qu’elle  est  probablement  causée  par 
quelque  substance  libérée  par  ce  tissu. 

4°  Reproduction  du  principe  de  Rous.  — 
L’inoculation 'à  des  poules  du  liquide  qui  baigne 
le  coagulum  détermine  la  production  de  tumeurs 
malignes,  qui  tuent  l’animal  par  métastases  pul- 

(i)  A.  Fischer,  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1924,  XCI,  1105. 


monaires  en  peu  de  temps.  Le  principe  de 
Rous  se  propage  in  vitro  en  gardant  toute  son 
activité  (2). 

Il  est  clair  que  le  macrophage  sarcomateux 
diffère  du  macrophage  normal,  surtout  parce  que 
sa  vie  est  courte,  et  qu’il  détruit  la  fibrine  de  son 
milieu.  Il  n’est  ni  une  cellule  embryonnaire,  ni 
une  cellule  anarchique.  Sa  multiplication  est 
loin  d’être  aussi  rapide  que  celle  d’une  cellule 
normale.  Parfois  cependant,  le  macrophage  peut 
être  porteur  du  virus,  et  ne  présenter  aucune 
modification  morphologique  visible  dans  les  con¬ 
ditions  des  expériences.  Au  cours  de  la  maladie, 
les  cellules  se  détruisent  progressivement.  On 
dirait  qu’elles  sont  la, proie  d’un  c5d:ophage,  qui, 
comme  le  bactériophage  de  d’Hérelle,  se  reprodui¬ 
rait  indéfiniment  aux  dépens  des  éléments  cellu¬ 
laires. 

Il  semble  paradoxal  que  des  cellules  malades, 
dont  la  résistance  est  moindre  et  la  vie  plus  courte 
que  celles  des  cellules  normales,  puissent  donner 
naissance  in  vivo  à  des  tumeurs  douées  d’un  pou¬ 
voir  illimité  de  croissance.  Cependant,  le  déve¬ 
loppement  d’un  sarcome  de  Rous  peut  s’expliquer 
facilement  par  les  propriétés  que  nous  venons  de 
constater  dans  les  cellules  malignes.  On  sait  que  les 
macrophages  contiennent  des  substances  que  nous 
avons  désignées  sous  le  nom  provisoire  de  tré- 
fhones  (3)  et  qui  stimulent  la  multiplication 
cellulaire.  Ces  substances  sont  libérées  par  les 
cellules  dans  certaines  conditions  et  probable¬ 
ment  lorsqu’elles  meurent.  La  mort  d’éléments 
anatomiques  détermine  donc,  automatiquement, 
la  multipUcation  d’autres  éléments.  D’autre  part, 
la  maladie,  donnée  aux  macrophages  par  le  prin¬ 
cipe  de  Rous,  possède  le  triple  caractère  de  pou¬ 
voir  se  propager  indéfiniment,  de  ne  pas  empê¬ 
cher  la  multiplication  cellulaire  pendant  un  certain 
temps,  et  de  tuer  lentement  les  cultures.  Il  est 
évident  que  si,  en  un  point  de  l’organisme,  des 
substances  capables  de  stimuler  la  multiplication 
cellulaire  sont  déversées  de  façon  constante  et 
indéfinie,  une  tumeur  se  produira. 

III.  —  La  repraduction  «  in  vitro  »  de  l’agent 
filtrant  du  sarcome. 

Les  expériences  classiques  de  Rous  ont  montré 
que  l’agent  filtrant  du  sarcome  de  la  poule  est 
très  fragile.  Généralement,  il  se  détruit  ou  perd 
sa  virulence  en  moins  de  vingt-quatre  heures, 
lorsqu’on  le  conserve  dans  tme  solution  saline  à 

(2)  A.  Carrel,  J.  Amer.  med.  Assoc.,  1925,  LXXXIV,  157. 

(3)  A.  Cabrel  et  A.-H.  3ÎBELING,  Comptes  rendus  Soc.  biol., 
1923,  LXXXIX,  1267  ;  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1925,  XC, 
29. 
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38°  C.  La  présence  de  sérum  augmente  un  peu  la 
durée  de  son  activité.  Des  expériences  que  je  fis 
en  septembre  1924  montrèrent  que  l’addition 
au  sérum  ou  à  la  solution  de  Tyrode  contenant 
l’extrait  filtré  de  sarcome,  d’un  fragment  de 
muscle,  ou  de  film  leucocytaire,  permet  une  con¬ 
servation  plus  longue  du  principe  actif.  L’ino¬ 
culation  à  des  poules  de  disques  imbibés  du 
liquide  baignant  les  fragments  de  tissu  ne  produi¬ 
sit  pas  de  tumeru:,  tandis  que  l’inoculation  des 
fragments  eux-mêmes  détermina  la  formation 
d’un  sarcome.  L’extrait  filtré  gardait  plus  long¬ 
temps  son  activité  à  la  surface  des  tissus  que  dans 
le  rnilieu  de  culture.  Il  était  évident  que  la  pré¬ 
sence  des  tissus  agissait  de  façon  favorable  sur  la 
conservation  du  virus. 

A  cette  même  époque,  j'étudiai  les  transforma¬ 
tions  que  subissent  les  monocytes  du  sang  sous 
l’influence  de  l’extrait  filtré  de  sarcome  de  Rous, 
et  je  trouvai  de  suite  que  l’agent  de  Rous  se  re¬ 
produit  abondamment  dans  les  cultures  (i). 
Dans  la  plupart  des  expériences,,  les  cellules  et  le 
coagulum  se  modifièrent  de  façon  profonde.  Mais 
parfois,  la  reproduction  du  principe  de  Rous  fut 
observée  dans  des  cultures  d’apparence  normale. 
Il  semblait  donc  que  le  virus  se  reprodmsait  à  la  ' 
surface  ou  dans  l’intérieur  des  monocytes,  mais 
que  ces  cellules,  dans  certaines  conditions,  ne 
traduisaient  ce  phénomène  par  aucune  modifica¬ 
tion  visible. 

Ces  expériences  furent  répétées  souvent  avec 
des  leucocsdes,  des  fragments  de  rate,  et  de  la 
pulpe  d’embryon  placés  dans  des  milieux  solides 
ou  liqmdes  composés  principalement  de  plasma  et 
du  sérum  de  poule  et  parfois  de,  lapin.  Nous  trou¬ 
vâmes  toujours  que  le  virus  se  reproduisait  abon¬ 
damment  en  présence  de  tissus  vivants  et  qu’il 
perdait  rapidement  son  activité  dans  les  milieux 
ne  contenant  pas  ces  tissus.  Il  est  intéressant  de 
rapprocher  de  ces  expériences  celles  qui  ont  été 
faites  ultérieurement  par  Gye,  qui  réussit  à  repro¬ 
duire.  l’agent  de  Rous  à  l’état  inactif  dans  un 
milieu  composé  de  sérum  de  lapin  et  de  bouillon, 
et  contenant  un  fragment  d’embryon  de  poule. 
Le  liquide  de  ces  cultures  ne  déterminait  pas  de 
tumeur  quand  il  était  injecté  seul  à  une  poule, 
mais  produisait  un  sarcome  quand  il  était  mêlé 
à  de  l’extrait  de  sarcome  inactivé  par  le  chloro¬ 
forme.  Dans  ces  expériences,  comme  dans  les 
miennes,  le  virus  ne  se  reproduisait  qu’en  présence 
d’un  fragment  de  tissu  frais.  L'état  inactif  du 
virus,  dans  les  expériences  de  Gye,  peut  être  attri¬ 
bué  à  un  changement  dans  sa  nature,  mais  plus 
probablement  à  une  simple  modification  quantita- 

(i)  A,  Casuel,  Journ.  Amer.  med.  Assoc.,  1925, 1,XXXIV, 
157- 
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tive.  Quoi  qu’il  en  soit,Jil  demeure  certain  que, 
jusqu’à  présent,  l’agent  de  Rous  ne  s’est  jamais 
multiplié  in  vitro  dans  un  milieu  de  culture,  ne  ren¬ 
fermant  pas  de  cellules. 

Il  serait  important  de  connaître  le  rôle  de  ces 
fragments  de  tissu  dans'  la  reproduction  du  prin¬ 
cipe  du  sarcome.  Ce  rôle  peut  être  expliqué  par 
les  trois  hsqjothèses  suivantes  :  1°  Les  tissus  four¬ 
niraient  au  virus  certaines  conditions  qui  sont 
nécessaires  à  sa  reproduction  spontanée  et  qui 
existent  setfiement  à  la.  surface  ou  à  l’intérieur  des 
cellules.  2°  Le  virus  n’aurait  pas  d’existence  indé¬ 
pendante  et  serait  reproduit  par  les  cellules  elles- 
mêmes.  3°  Le  virus  se  multiplierait  à  l’état,  inactif 
dans  le  milieu  de  la  culture,  et  les  cellules  lui 
fourniraient  une  substance  auxiliaire  nécessaire  à 
la  manifestation  de  son  activité.  D’après  cette 
hypothèse,  l’agent  actif,  qui  existe  dans.le  liquide 
des  cultures,  et  dont  l’injection  cause  l’apparition 
d’un  sarcome  malin  chez  les  poules,  se  composerait 
de  deux  parties  un  virus.se  reproduisant  dans  le 
milieu  à  l’état  inactif  et  une  substance,  complé- 
meutaire  libérée  par  les  tissus,  contenus  dans  le 
milieu  de  culture  et  permettant  au  virus  de  pro¬ 
duire  une  tumeur  quand  on  l’inocule  à  tme  poule. 

Pour  vérifier  la  première  et  la  seconde  hypo¬ 
thèse,  üfaut  étudier  l’origine  du  virus  et  nous  nous 
en  occuperons  plus  loin.  La  troisième  hjqjo thèse 
peut  se  vérifier  par  une  expérience  simple  que 
nous  allons  brièvement  décrire. 

Afin  de  voir  si  l’agent  de  Rous  cqntenu  dans 
nos  cultures  se  compose  d’une  partie  inactive, 
se  multipliant  dans.le  milieu  de  culture,  et  d’une 
partie  activante  libérée  par  les  cellules,  nous  avons 
institué  des  expériences  du  type  suivant.  On  place 
la  même  quantité  de  milieu  dans  trois  flacons. 
En  outre,  le  flacon  n^  i  reçoit  du  virus  et  de  la 
pulpe  d’embryon,  le  flacon  no  2  du  virus  setd,  et 
le  flacon  n®  3  de  la  pulpe  et  pas  de  virus.  A  certains 
intervalles,  de  defix  jours  à  trois  semaines,  on 
enlève  une  petite  quantité  du  liquide  des  cultures, 
et  on  imbibe  trois  disques  du  liquide  de  chaque 
flacon  et  un  quatrième  disque  d’un  mélange  en 
parties  égales  des  liquides  des  flacons  n®»  2  et  3. 
Puis  ces  quatre  disques  sont  placés  sous  la  peau 
du  thorax  d’tme  poule.  Ces  expériences  furent 
répétées  avec  quelques,  modifications  qui  por¬ 
tèrent  surtout  sur  la  nature  et  la  quantité  du 
tissu.  La  pulpe  embryonnaire  fut  remplacée  dans 
quelques  cas  par  des  fragments  de  film  leucocy¬ 
taire  ou  par  des  fragments  de  rate.  Mais,  quelle  que 
fût  la  nature  des  tissus  employés,  le  résultat  des 
expériences  demeura  le  même.  Le  liquide  du  pre¬ 
mier  flacon  produisit  une  tumeur.  Celui  des 
deuxième  et  troisième  flacons  n’en  produisit  .pas, 
et  le  mélange  des  liquides  des  flacons  n®'  2  et  3 
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demeura  aussi  inactif.  I<e  rôle  des  cellules  conte¬ 
nues  dans  le  milieu  de  culture  ne  consiste  donc 
pas  à  fournir  à  un  virus  se  jnultipliant  à  l’état 
inactif  dans  le  milieu,  une  substance  adjuvante 
qui  lui  donnerait  son  activité.  Le  virus  ne  se  re¬ 
produit  pas  du  tout  dans  le  flacon  n^  2,  qui  ne 
contient  pas  de  tissu,  PU  bien  il  s’y  reproduit  sous 
une  concentration  itiférieure  aux  concentrations 
variant  de  ï  P-  ^0  ooo  à  i  P-  50  000  qpi.  suivant 
la  susceptibilité  individuelle  des  poules,  sont  né¬ 
cessaires  d  la  production  d’un  sarcome  in  vivo. 
Mais  cette  expérience  ne  signifie  nullement  que 
les  tissus  ne  libèrent  pas  certaines  substances  ca¬ 
pables  d’augmenter  l’activité  de  l’agent  dè  Rous. 
Bn  effet,  l’additipn  à  du  virus  très  dilué  d'extrait 
de  tissu  embryonnaire  ou  d’extrait  dp  sarcome 
de  Rous  traité  par  l’éther  augmente  l'activité  de 
ce  virus,  que  sa  haute  dilution  rend  inactif,  et 
lui  permet  d’engendrer  une  tumeur. 

J’ai  essayé  ensuite  d’élucider  la  manière  dont 
la  quantité,  l’activité  et  la  nature  des  tissus  con¬ 
tenu?  dans  le  milieu  de  culture  ipflnent  sur  la 
multiplication  du  principe  du  sarçqnie. 

Pour  étudier  l’influence  de  la  quantité  de  tissus 
sur  la  production  du  virus,  qn  plaçait  dans  deux 
flacons  des  quantités  égales  d’un  même  milieu 
et  de  virus  de  Rous.  Puis  on  ajoutait  au  flacon  i 
une  goutte  de  pulpe  embryonnaire,  et  au  flacon 
n®  2  de  cinq  à  neuf  gouttes  de  la  même  pulpe. 
Ces  expériences  furent  faites  non  seulement  avec 
de  la  pulpe  d’embryon,  mais  aussi  avec  de  la  rate 
fœtale  et  des  leucocytes  de  poule  adulte.  Après  un 
espace  de  temps  variant  de  deux  à  quinze  jours, 
on  inoculait  à  des  poules  des  disques  imbibés  du 
liquide  des  cultures.  Le  liquide  des  flacons  ne  con¬ 
tenant  qu’une  goutte  de  pulpe,  ou  un  fragment 
de  rate  ou  de  film  leucocytaire,  n’engendra  presque 
jamais  une  tumeur,  tandis  qu’un  sarcome  volu¬ 
mineux  se  développait  nu  point  où  le  liquide  des 
flacons  contenant  une  plus  grande  quantité  de 
tissus  avait  été  injecté. 

L’influence  de  l’activité  des  tissus  fut  étudiée 
dans  une  série  d’expériences  du  type  suivant. 
Dans  deux  flacons,  on  injectait  des  quantités 
égales  d’un  même  milieu  additionné  de  virus  de 
Rous,  puis  on  ajoutait  à  l’un  o®',5  de  pulpe 
d’embryon  et  à  l’autre  le  même  volume  de  pulpe 
après  l’avoir  congelée  pendant  une  heure.  Le  virus 
ne  se  reproduisait  pas  dans  le  flacon  contenant  la 
pulpe  qui  avait  été  congelée,  ou  bien  il  ne  s’y  re¬ 
produisait  qu’entrés  petite  quantité.  Dans  d’autres 
expériences,  l’activité  des  tissus  fut  dirainuée  ou 
supprimée  par  la  privation  d’oxygène.  On  prépa¬ 
rait  des  flacons  contenant  des  quantités  égales  de 
virus,  de  milieu,  et  de  tissu.  Les  tissus  employés 


étaient  de  la  pulpe  d’embryon,  de  la  rate  ou  des 
films  leucocytaires.  La  moitié  des  flacons  étaient 
traités  de  façon  aérobique  et  l’autre  moitié  de 
façon  anaérobique.  Dans  ce  dernier  cas,  la  proli¬ 
fération  cellulaire  s’arrêtait  de  façon  complète,  et 
les  cellules  paraissaient  mortes.  L’inoculation  du 
liquide  de  ces  cultures  à  des  poules  montra  que  le 
virus  de  Rous  s’était  multiplié  abondamment  dans 
les  cultures  aérobiques  et  qu’il  avait  disparu  des 
cultures  anaérobiques.  Cependant,  dans  deux  cas, 
l’inoculation  de  cultures  anaérobiques  vieilles 
de  cinq  jours  détermina  l’apparition  d’un  petit 
sarcome.  Ce  dernier  résultat  indique  que  le  virus 
peut  se  reproduire  parfois  dans  des  cellules  qu’on 
peut  considérer  comme  mortes.  En  effet,  si  les 
tissus  cultivés  anaérobiquement  pendant  quatre 
à  cinq  jours  sont  placés  de  nouveau  dans  des 
conditions  normales,  les  Cellules  ne  prolifèrent  pas 
de  nouveau.  On  peut  conclure  que,  d’une  façon 
générale,  Içs  cultures  aérqbiques  en  milieu  solide 
produisent;  d’autant  plus  de  virus  qu’elles  sont 
plus  actives. 

J’ai  cherché  ensuite  à  déterminer  dans  quelle 
mesure  la  nature  du  tissu  contenu  dans  le  milieu  de 
culture  agit  sur  la  reproduction  du  virus  de  l’agent 
de  Rous.  A  des  cultures  pures  de  fibroblastes 
appartenant  à.  la  famille  qui  se  propage  in  vitro 
depuis  treize  ans,  et  des  cultures  de  leucocytes 
contenant  une  quantité  tptale  de  cellules  à  peu 
près  égale  à  celle  des  fibroblastes,  on  ajouta  des 
volumes  semblables  d’extrait  filtré  de  sarcome. 
Au  bout  de  quelque  temps,  on  retirait  le  liquide 
des  cultures  et  on  inoculait  à  des  ppules  des  disques 
d’étoffe  irnprégnés  de  ce  liquide.  Ces  expériences 
montrèrent  que  le  virus  disparaissait  immédiate¬ 
ment  des  cultures  contenant  des  fibroblastes 
pour  ne  plus  reparaître,  tandis  qu’il  se  reprodui¬ 
sait  dans  les  cultures  contenant  les  leucocytes. 

Il  devint  ainsi  évident  que  la  propagation 
dans  un  milieu  solide  et  dans  des  conditions  aéro¬ 
biques  de  l’agent  de  Rous  dépend  étroitement  de 
la  quantité,  de  l’activité,  et  même  de  la  nature 
des  ceUules  contenues  dans  le  milieu,  et  qu’elle  ne 
se  produit  jamais  dans  un  milieu  qui  ne  contient 
pas  de  tissu.  L’agent  qui  se  multiplie  ainsi  ne  se 
compose  pas  de  deux  parties,  l’une  inactive,  et 
l’autre  activante  et  libérée  par  les  cellules.  Il  se 
reproduit  avec  toute  son  activité  au  contact  ou  à 
l'intérieur  des  cellules,  ou  bien  il  est  reproduit 
par  elles. 

IV.  —  Ua  nature  du  principe  de  Rous. 

Le  -principe  de  Rous  se  comporte  donc  comme  un 
organisme  ultramicroscopique  qui  ne  se  reproduirait 
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qu'en  fresence  de  tisqus.  Mais  cette  hypothèse  n'est 
pas  démontrée,  et  la  nature  infectieuse  du  sar¬ 
come  de  Rous. n’est  pas  prouvée  j^ar  le  fait  que 
l’agent  filtrant  j^ossède  des  propriétés  qui  sont 
caractéristiques  des  virus.  Si  nous  prenons  ce 
mot  dans  le  sens  où  l’entend  Tworï,  un  viras 
peut  être  un  enzyme  ayant  le  pouvoir  de  s’ac¬ 
croître,  ou  du  protoplasma  non  individualisé 
en  cellules,  aussi  bien  qu’un  très  petit  microbe. 
Rien  ne  prouve  jusqu’à  présent  que  l’agent  de 
Rous  appartient  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  caté¬ 
gories.  Il  est  également  impossible  de  savoir, 
d’après  les  expériences  précédentes,  si  ce  prin¬ 
cipe,  qui  a  les  propriétés  d’un  virus,  est  un  orga¬ 
nisme  étranger  aux  tissus,  indépendant  d’eux, 
et  se  reproduisant  par  lui-même  aux  dépens  des 
substances  composant  les  humeurs  et  les  tissus, 
ou  bien  s’il  est  engendré  et  reproduit  par  les 
cellules  elles-mêmes  et  ne  possède  pas  d’existence 
indépendante  d’èlles.  Ra  façon  la  plus  simple  de 
vérifier  cette  dernière  hypothèse  était  de  chercher 
si  les  sarcomes  d’origine  chimique,  obtenus  par 
des  procédés  dérivés  de  ceux  de  Yamagiwa  et 
Ichikawa,  contiennent  l’agent  filtrant  de  Rous. 
En  effet,  si  ce  principe  était  trouvé  dans  un  sarcome 
produit  par  le  goudron,  ou  l’arsenic,  ou  toute 
autre  substance  chimique,  il  deviendrait  difficile 
de  le  considérer  comme  un  microorganisme.  Il 
serait  alors  vraisemblable  qu’il  est  fabriqué  par 
les  cellules  elles-mêmes  sous  l’influence  d’une 
■substance  chimique  et  qu’il  a  le  pouvoir  d’être 
reproduit  indéfiniment  par  elles,  à  la  façon  de 
la  substance  lytique  de  Twort. 

Res  sarcomes  d’origine  chimique  dont  j’ai  étudié 
l’extrait  filtré  sont  au  nombre  de  quatre  :  deux 
ont  été  produits  par  le  goudron,  un  par  l’arsenic, 
et  un  par  l’indol. 

Re  premier  sarcome  du  goudron  était  une  tumeur 
de  malignité  faible,  obtenue  en  injectant  du 
goudron  à  une  poule  d’un  côté  du  thorax  et  de¬ 
là  pulpe  d’embryon  de  l’autre  côté.  Aucune  tu¬ 
meur  n’apparut  au  point  de  l’inoculation  de  gou¬ 
dron,  tandis  qu’un  embryome  se  développa  dans 
l’endroit  où  la  puljje  avait  été  injectée.  Ra  trans¬ 
plantation  de  ce  néoplasme  à  d’autres  poules  ne 
produisit  pas  de  tumeur  maligne.  Son  extrait 
filtré  inoculé  à  des  cultures  de  rate  détermina 
l’apparition  de  zones  de  digestion  comparables 
à  celles  qui  se  développent  sous  l’influence  du 
principe  de  Rous.  Mais  l’inoculation  de  ces  cul¬ 
tures  à  des  poules  resta  négative.  D’autre  part, 
l’injection  à  des  poules  de  l’extrait  filtré  mêlé  à 
de  la  pulpe  embryonnaire  produisit,  dans  un  cas, 
un  o.stéochondro-sarcome  àmarchelente,  qui  déter¬ 


mina  la  mort  de  l’animal  par  une  grosse  tumeur 
métastatique  de  la  base  du  cou. 

Ces  expériences  furent  répétées  avec-  un  sar¬ 
come  du  goudron  (i)  d’une  extrême  malignité 
obtenu  dans  ce  laboratoire  par  Miss  McFaul. 
Cette  tumeur  estun  sarcome  fuso-cellulaire,  qui  se 
jiroduisit  à  la  suite  d’injections  de  goudron  et 
de  pulpe  d’embryon.  Elle  se  transmet  facilement 
par  transplantation  et  a  atteint  aujourd’hui  son 
trente-cinquième  passage  après  avoir  tué  plus 
de  250  poules.  Sa  malignité  est  plus  grande  que 
celle  du  sarcome  de  Rous,  car  les  poules  meurent 
parfois  en  cinq  ou  six  jours  avec  d’énormes  tu¬ 
meurs  au  point  inoculé  et  des  taches  hémorra¬ 
giques  dans  les  poumons  et  le  foie.  En  outre,  la 
tumeur  a  pu  être  transmise  à  la  pintade.  R'extrait 
filtré  de  cette  tumeur  se  comporta  comme  celui 
d’un  sarcome  de  Rous.  Toutes  les  poules  à  qui  on 
l’injecta  mourarent  avec  de  grosses  tumeurs  et 
des  métastases  viscérales.  Res  cultures  de  macro¬ 
phages  inoculées  avec  l’extrait  filtré  prirent  l’as¬ 
pect  typique  de  cultures  de  sarcome  de  Rous,  et 
reproduisirent  l’agent  de  la  tumeur.  Il  est  évident 
que  ce  sarcome  du  goudron  est  transmissible  -par 
un  principe  filtrant  semblable  à  celui  de  Rous. 

J’ai  cherché  ensuite  si  le  principe  filtrant  exi.ste 
aussi  dans  les  sarcomes  produits  par  l’arsenic  (2). 
lin  mai  et  juin  1925,  nous  avqns  inoculé  16  poules 
avec  un  mélange  d’acide  arsénieux  et  de  pulpe 
embryonnaire.  Chaque,  animal  reçut  une  seule 
injection  dans  les  muscles  de  la  paroi  thoracique. 
Aucune  tumeur  ne  se  développa  chez  ii  animaux 
qui  reçurent  les  solutions  les  plus  concentrées. 
A  5  poules,  on  injecta  des  solutions  contenant  de 
I  p.  125  000  à  I  p.  250  000  d’anhydride  arsénieux. 
Dans  4  cas,  des  tumeurs  se  développèrent  rapi¬ 
dement,  devinrent  très  volumineuses  et  amenèrent 
la  mort  des  animaux  en  moins  d’un  mois.  Ra  tu¬ 
meur  était  un  sarcome  fuso-cellulaire,  qui  produi¬ 
sit  des  métastases  dans  les  poumons,  dans  le  foie, 
et  dans  la  rate;  Il  est  important  de  remar¬ 
quer  qu’une  des  poules  fut  tuée  dix-sept  jours 
après  l’inoculation  d’arsenic  par  une  grosse  tu¬ 
meur  et  des  métastases  viscérales. 

Ra  tumeur  primitive  fut  transmise  par  trans¬ 
plantation  à  de  nombreuses  poules.  Sa  malignité 
est  moins  grande  que  celle  du  sarcome  du  gou¬ 
dron.  Ra  durée  moyenne  de  la  survie  fut  de  dix- 
sept  jours,  et  la  tumeur  la  plus  maligne  produisit 
la  mort  en  neuf  jours. 

(1)  A.  Carrel,  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1925,  CXII,  1491  ; 
J.  Am',  med.  Assoc.,  1925,  I,XXXIV,  1795  ;  Comptes  rendus 
Soc.  biol,  1925,  XCIII,  491. 

(2)  A.  Carrel,  Comptes  rendus  Soc.  biol,  1925,  XCIII, 
1083. 
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Des  extraits  de  la  tumeur  primitive,  et  des  tu¬ 
meurs  du  deuxième  et  du  quatrième  passage 
furent  inoculés  à  des  poules,  qui  moururent 
toutes  de  dix  â  trente  jours  après  l'inoculation. 
Des  extraits  furent  aussi  inoculés  à  des  cultures 
de  leucocytes.  Dans  une  expérience  faite  par 
Ebeling,  une  zone  de  digestion  apparut  cinq  jours 
après  l’inoculation  à  la  culture  de  08^,5  d’extrait 
filtré.  Huit  jours  plus  tard,  la  culture  présentait 
l’aspect  ordinaire  d’une  culture  de  sarcome. 
Inoculée  à  une  poule,  elle  produisit  une  tumeur 
qui  la  tua.  Dans  un  autre  cas,  la  transforma¬ 
tion  caractéristique  de  la  culture  s’observa  six 
jours  après  l’inoculation. 

Des  expériences  analogues  furent  faites  avec 
un  sarcome  produit  par  l’indol  (i).  Une  poule 
reçut  dans  le  muscle  pectoral  droit  4  centimètres 
cubés  de  pulpe  embryonnaire  contenant  approxi¬ 
mativement  I  p.  I  000  d’indol,  et  dans  ie  muscle 
pectoral  gauche  la  même  quantité  de  pulpe  con¬ 
tenant  de  I  p.  I  250  à  I  p.  I  500  d’indol.  Du  côté 
droit,  aucune  tumeur  ne  se  développa.  Du  côté 
gauche,  onaperçutbientôt  unetumeurqui  atteignit 
rapidement  une  longueur  de  ii  centimètres, 
une  largeur  de  9  centimètres,  et  une  épaisseur  de 
5  centimètres  environ.  Au  bout  de  vingt-six  jours, 
la  pouie  était  mourante.  Da  paroi  thoracique  était 
infiltrée  par  un  tissu  friable,  ressemblant  au  sar¬ 
come,  de  Rous.  Nous  trouvâmes  des  métastases 
dans  les  poumons,  la  rate,  le  foie  et  le  péritoine. 
Des  sections  montrèrent  qu’il  s’agissait  d’un  sar¬ 
come  fuso-cellulaire.  Des  fragments  de  ce  sarcome 
furent  à  plusieurs  reprises  cultivés  dans  des 
flacons  et  la  culture  prit  l’aspect  caractéristique  de 
sarcomes  de  Rous,  du  goudron,  et  de  l’arsenic. 

Da  tumeur  sepropageafacilementpar  transplan¬ 
tation.  Da  tumeur  primitive,  qui  tua  l’animal  en 
vingt-six  jours,  fut  inoculée  à  trois  poules  dont  la 
survie  moyenne  fut  de  6,3  jours.  Da  survie  moyenne 
des  poules  qui  reçurent  la  tumeur  à  son  deuxième 
passage  fut  de  12,2  jours.  Au  troisième  passage, 
la  survie  atteignit  quatorze  jours  et  au  huitième 
passage,  quinze  jours.  Quoique  la  tumeur  soit 
encore  très  maligne,  elle  n’a  pas  récupéré  l’acti¬ 
vité  qu’eUe  présentait  à  son  premier  passage. 

,  Nous  cherchâmes  ensuite  si  la  tumeur  pouvait 
être  transmise  par  un  agent  filtrant.  Un  extrait 
filtré  de  la  tumeur  primitive  fut  inoculé  à  des 
pbülès  qtii  fütèfit  atteintes  de  grosses  tumeurs 
de  la  pâroi  thoracique  eè  moururent  avec  des  mé¬ 
tastases  dans  le  poumon,  la  rate,  le  foie,  et  le  cœur. 
Cette  expérièhce  fiit  répétée  avec  iine  des  tümeiirs 
du  premier  passage  et  du  troisième  passage  avec  le 

(i)  A.  Cakrel,  Comptes  rendus  Soc,  bioU,  1925,  XCIIl, 
1278. 


même  résultat.  Tandis  que  l’extrait  filtré  du  sar¬ 
come  a  toujours  déterminé  l’apparition  d'une 
tumeur  maligne  chez  les  poules,  il  n’a  pas  encore 
produit  in  vitro  la  transformation  de  monocytes 
normaux  en  cellules  sarcomateuses,  et  il  ne  s’est 
pas  multiplié  dans  le  milieu  de  culture. 

Il  est  intére.ssant  de  constater  que  l’indol, 
substance  existant  dans  l’organisme  normal  et 
produite  également  par  les  microbes,  est  capable 
de  déterminer,  dans  certaines  conditions,  la  trans¬ 
formation  maligne  de  tissus  normaux.  On  con¬ 
çoit  donc  que,  grâce  à  cette  substance  ou  à  des 
substances  analogues,  un  sarcome  puisse  aussi 
bien  apparaître  de  façon  spontanée  dans  l’orga¬ 
nisme  qu’être  engendré  par  des  parasites  ou  des 
microorganismes  variés.  Ce  fait  établit  une  rela¬ 
tion  précise  entre  les  théories  parasitaire  et  chi¬ 
mique  de  l’origine  des  tumeurs.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  la  production  du  virus  de  Roüs  et  du 
sarcome  fuso-cellulaire  par  les  tissus  de  la  poule 
constitue  la  seule  réponse  que  puissent  faire  ces 
tissus  à  des  substances  aussi  différentes  que  l’ar¬ 
senic  et  l’indol,  de  même  que  l’inflammation  ba¬ 
nale  est  l’unique  réaction  de  l’organisme  à  des 
agents  très  hétérogènes  tels  que  le  silicate  de 
soude,  le  staphylocoque  doré,  et  la  térébenthine. 

En  somme,  ces  expériences  montrent  que  l’indol, 
V arsenic  et  le  goudron  produisent,  dans  certaines 
conditions,  des  sarcomes  fuso-cellidaires  contenant 
un  virus  filtrant  analogue  à  celui  de  Rous. 

Si  ce  virus  était  un  microorganisme,  il  faudrait 
admettre  qu’il  se  trouve  à  l’état  non  pathogène 
dans  les  tissus  normaux  des  poules  ou  des  em¬ 
bryons.  En  effet,  l’hypothèse  d’une  infection  exo¬ 
gène  n’est  pas  défendable,  étant  données  les 
conditions  dans  lesquelles  les  expériences  ont 
été  faites.  Nous  devons  admettre  que  le  micro¬ 
organisme  du  sarcome  se  trouverait  dans  les 
tissus  normaux  de  la  poule,  ou  de  l’embryon,  sous 
une  forme  ou  sous  une  concentration  qui  le  ren¬ 
draient  incapable  de  produire  une  tumeur.  Mais, 
sous  l’influence  de  la  présence  simultanée  de  la 
pulpe  embryonnaire  et  de  la  substance  chimique, 
ce  microbe  deviendrait  pathogène  et  la  tumeur 
se  produirait.  Il  pourrait  alors  se  reproduire  indé¬ 
finiment  au  sein  des  cellules  in  vitro  aussi  bien 
qu’iw  vivo.  Nous  revenons  ainsi  à  la  vieille  hypo¬ 
thèse  de  l’origine  infectieuse  du  cancer.  Il  n’est 
pas  encore  démontré  qu’elle  ne  soit  pas  exacte. 

Si  le  principe  de  Rous  n'était  pas  un  microorga¬ 
nisme,  il  pourrait  être  une  substance  possédant 
certaines  des  propriétés  des  microbes  analogues 
à  la  substance  lytique  de  'Twort  ou  au  bactério- 
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phage  de  d’Hérelle.  Les  relations  intimes  qui 
existent  entre  sa  re])roduction  in  vitro  et  la  quan¬ 
tité,  l’activité  et  la  nature  des  cellules  pourraient 
être  interprétées  comme  indiquant  qu’il  ne  se  re¬ 
produit  pas  lui-même,  mais  qu’il  est  reproduit 
par  les  tissus.  Dans  les  sarcomes  d’origine  chi¬ 
mique,  cette  substance  serait  fabriquée  par  les 
cellules  elles-mêmes  sous  l’influence  du  goudron, 
de  l’arsenic,  de  l’indol,  et  peut-être  de  beaucoup 
d’autres  corirs.  En  somme,  des  substances  chi¬ 
miques  de  constitutions  très  différentes  et  aussi 
banales  que  l’indol  et  l’arsenic  seraient  capables 
de  produire  une  modification  du  métabolisme  de 
certaines  cellules  qui  produirait  alors  le  principe 
de  Rous.  Quand  ce  principe  se  trouve  au  contact 
des  cellules  du  même  type  que  celles  qui  l’ont 
engendré,  il  aurait  la  propriété  d’être  reproduit 
indéfiniment  par  elles,  comme  la  substance  lytique 
de  Twort.  Au  lieu  de  se  multiplier  au  contact  des 
cellules  ou  dans  leur  intérieur,  comme  un  miçro- 
organisme,  il  serait  fabriqué  par  elles.  En  somme, 
les  sarcomes  fuso-cellulaires  de  la  poule  pourraient 
être  dus  à  l’action  sur  les  tissus  de  substances  chi¬ 
miques  très  variées,  produites  par  les  tissus  eux- 
mêmes,  ou  bien  par  des  parasites  et  des  microbes. 
Il  faut  se  demander  pourquoi  les  tumeurs  ma¬ 
lignes  ne  sont  pas  très  fréquentes,  si  une  substance 
telle  que  l’indol  est  capable  de  produire  un  sar¬ 
come.  Certaines  de  mes  expériences  permettent 
de  répondre  à  cette  question.  L’arsenic  ou  l’indol, 
par  leur  seule  présence  dans  les  tissus,  ne  déter¬ 
minent  pas  de  tumeur.  La  tumeur  ne  se  produit 
que  quand  plusieurs  conditions  existent  simul¬ 
tanément  :  une  certaine  concentration  de  la 
substance  chimique,  des  cellules  dans  un  certain 
état,  et  un  certain  degré  dé  susceptibilité  de  l’or¬ 
ganisme  dont  j ’ai  parlé  dans  d’autres  articles  (i). 

Cette  hypothèse  nous  donne  une  explication 
plausible  de  la  nature  d’un  principe  qui  se  com¬ 
porte  comme  un  virus  et  qui  cependant  paraît 
être  engendré  par  les  tissus  eux-mêmes  sous 
l’influence  de  substances  chimiques.  Elle  nous 
permet  de  rapprocher  les  tumeurs  malignes  d’une 
classe  importante  de  phénomènes  dont  l‘’étude 
a  été  inaugurée  par  Twort.  Sa  vérité  n’est  pas 
plus  démontrée  que  celle  de  la  théorie  micro¬ 
bienne  du  cancer  qu’on  a  essayé  de  rajeunir  ces 
derniers  temps.  Mais  elle  a,  sur  cette  théorie, 
l’avantage  d’expliquer  tous  les  faits  connus,  et 
de  nous  conduire  dans  un  pays  nouveau.  Les 
résultats  des  expériences,  qu’elle  a  déjà  inspirées, 
nous  montreront  bientôt  quelle  part  de  vérité 
elle  contient. 

(i)  A.  Carrel,  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1925,  XCII, 
1493  ;  XCIII,  10,  12. 


LESPLUS  RÉCENTS  TRAVAUX 
SUR  L’ORIGINE  PARASITAIRE 
MICROBIENNE  DU  CANCER 

le  D' René  VINZENT 

I.  Introduction.  —  Au  cours  de  ces  dernières 
années,  l’étude  de  l’étiologie  du  cancer  s’est 
orientée  de  nouveau,  dans  beaucoup  de  labora¬ 
toires,  vers  la  recherche  de  parasites  microbiens 
visibles  ou  invisibles. 

Parmi  les  principaux  travaux  parus  depuis  la 
guerre,  quelques-uns  ont  soulevé  un  intérêt 
considérable,  tant  dans  le  corps  médical  que  dans 
le  public  ;  de  nombreuses  critiques  ont  suivi  l’ap¬ 
parition  de  chacun.  Cependant  un  examen  général 
paraît  nécessaire  pour  savoir  si  les  partisans  de  la 
théorie  parasitaire  du  cancer  ont  apporté  réelle¬ 
ment  des  faits  probants,  comme  certains  l’affir¬ 
ment,  ou  même  ont  donné  des  raisons  nouvelles, 
plus  convaincantes  de  leur  point  de  vue. 

Cette  revue  envisagera  les  parties  bactériolo¬ 
giques  et  expérimentales,  d’après  les  notes 
écrites  des  différents  auteurs,  car  nous  n’avons 
pu  avoir  entre  les  mains  aucune  souche  des  germes 
décrits. 

Le  premier  travail  paru  est  celui  de  Nuzuni  (i) 
en  Amérique  ;  viennent  ensuite  les  travaux  de 
l’Institut  des  recherches  sur  le  cancer  de  Eerlin, 
dirigé  par  Bhimenthal  (2)  ;  puis  les  travaux  amé¬ 
ricains  de  Nuzum  (deuxième  note),  de  Gloveret 
ses  partisans  :  M.-J.  vScott  (3),  J.  Loudon  et 
Mc  Cormack  (4)  ;  enfin  tout  récemment  le  travail 
de  Gye  (5)  et  Barnard  .(6)  présenté  par  le  Lan¬ 
cet  dans  les  termes  les  plus  élogieux. 

II.  Ti’avaux  de  Nuzum.  —  A.  Résumé.  — 
En  1921,  Nuzum  publie  une  note  intitulée  : 

«  Etude  critique  d’un  organisme  associé  à  un  car¬ 
cinome  transplantable  de  la  souris  blanche  ». 

Ce  travail  avait  été  réalisé  avec  un  carcinome 
de  la  souris  [Crocker  Fund  carcinoma,  no  ii)  ' 
transmissible  au  même  animal  par  greffe  dans 
60  p.  100  des  cas. 

L’auteur  a  réussi  à  cultiver  un  microbe  parti¬ 
culier,  en  plaçant  des  fragments  de  la  tumeur  en 
milieu  de  Smith-Noguchi-Eorster.  Le  milieu 

(1)  Nuzum,  Surg.,  Gyn.  and  Obsl.,  1921,  vol.  XXXIII, 
p.  107  et  1925,  vol.  XL,  P.  343- 

(2)  Blumentiial,  Aoler  et  P.  Meyer,  Zeit.  f.  Krebsf., 
IQ24,  vol.  XXI,  p.  387. 

(3)  M.-J.  Scott,  Northwest  Medicinc,  avril  1935. 

(4)  J.  Loudo.x  et  Mc  Cormack,  Journ;  0]  cancer,  Dubiin, 
1925,  t.  II,  p.  15- 

(5)  \V.-E.  Gye,  2'he  Lancet,  1925,  vol.  CCIX,  p.  109. 

(6)  J.-lî.  Barnard,  The  Lancet,  1925,  vol.  CCIX,  p.  117. 


VINZENT.  U  ORIGINE  PARASITAIRE  MICROBIENNE  DU  CANCER  285 


qui  donna  les  meilleurs  résultats  est  constitué 
par  du  liquide  d’ascite  humaine  stérile  :  dans  de 
grands  tubes,  on  place  un  fragment  de  rein  de 
lapin,  ou  de  cerveau,  on  le  recouvre  ensuite  de 
10  à  15  centimètres  cubes  d’ascite,  on  ajoute  enfin 
3  à  4  centimètres  cubes  d’huile  de  vaseline. 

Après  trois  à  sept  jours  d’étuve  pour  contrôler 
la  stérilité  du  milieu,  on  l’ensemence  avec  un 
fragment  de  tumeur,  de  préférence  une  tumeur 
jeune,  ha  culture  apparaît  après  quarante-huit 
à  soixante-douze  heures. 

he  microbe  isolé  a  la  forme  d’un  petit  coque  ou 
d’un  «  corps  ovoïde  »  ;  les  éléments  sont  disposés 
en  diplo,  en  chaînettes,  ou  en  amas.  Il  est  Gram- 
positif  ;  sa  taille  varie  de  0[j.,i-0(x,3,  à  celle  d’un 
staphylocoque.  Il  est  anaérobie  strict  à  l’isole¬ 
ment  seulement  ;  il  pousse  bien  ensuite  sur  la 
plupart  des  milieux  de  eulture.  Il  trouble  le  bouil¬ 
lon  et  liquéfie  légèrement  la  gélatine.  Enfin,  dans 
le  milieu  d’isolement,  l’organisme  traverse  les 
bougies  Berkefeld  ou  Mandler. 

Ce  germe  fut  isolé  II  fois  des  tumeurs  de  14  sou¬ 
ris.  ha  eulture  provenant  des  tumeurs  ordinaires 
inoculée  à  la  souris  ne  donne  naissance  qu’à  de 
petites  tumeurs  qui  se  résorbent  lentement, 
d’autant  plus  vite  que  la  culture  injectée  est  plus 
éloignée  de  la  culture  primaire. 

Des  résultats  différents  ont  été  obtenus  après 
traitement  préalable  de  la  tumeur  :  l’auteur 
pense  en  exalter  la  virulence  en  injectant  à  la 
souris  une  émulsion  épaisse  de  cellules  cancé¬ 
reuses  et  en  traumatisant  ensuite  la  tumeur  déve¬ 
loppée. 

Expérience  i.  —  Lés  souris  inoculées  avec  le  deuxième 
passage  ainsi  exalté  sont  sacrifiées  quand  leiur  tumeur 
atteint  de  i  à  2  centimètres  de  diamètre.  Des  fragments 
sont  ensemencés  dans  le  milieu  indiqué.  Après  cinq  jours, 
des  subcultures  sont  faites,  et  ces  subcultures  sont  injec¬ 
tées  à  des  souris  par  inoculations  multiples,  creux  ingui¬ 
nal  et  axillaire.  Sur  4  souris  injectées,  après  onze  jours  une 
seule,  qui  était  en  gestation,  présente  aux  points  d’ino¬ 
culation  des  grosseurs  de  la  taille  d’uu  pois  à  celle  d’un 
haricot.  Cette  souris  fut  sacrifiée;  l’examen  histologique 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  carcinome  impossible  à  diffé¬ 
rencier  de  la  souche. 

D'ensemencement  permit  d’isoler  l’organisme  injecté  ; 
les  inoculations  de  la  tumeur  à  d’autres  souris  furent  toutes 
positives  et  dans  chacime  le  microorganisme  fut  encore 
retrouvé. 

Expérience  2.  —  Une  cultiue  de  deuxième  génération 
âgée  de  seize  jours  est  inoculée  à  quatre  souris  :  l’vme  fait 
un  carcinome  typique. 

Expérience  3.  —  Un  mélange  d’émulsion  de  cellules 
cancéreuses  et  d’une  culture  de  deux  mois  est  inoculé  : 
toutes  les  souris  développent  une  tumeur  ;  mais  un  résultat 
identique  fut  obtenu  par  l’injection  des  cellules  seules  à 
des  souris  témoins. 

Expérience  4.  —  Six  souris  ayant  xme  tmneur  au 
début  sont  divisées  en  deux  lots  : 

■  A  un  lot  on  inocule  l’organisme  dans  le  nodule  et 


autour  :  les  trois  souris  développent  rapidement  des 
tumeurs.  A  la  coupe,  des  myriades  d’organismes  sont 
visibles  dans  les  cellules  cancéreuses  et  les  espaces  inter- 
cellulaires.  Deux  souris  inoculées  avec  une  émulsion 
de  ces  cellules  développent  extrêmement  vite  des  tu¬ 
meurs  semblables. 

A  l’autre  lot  et  de  la  même  façon,  on  inocule  du  staphy¬ 
locoque  :  ime  souris  meurt  ;  chez  les  deux_autre3,  la  tu¬ 
meur  s’ulcère  et  n’est  plus  greffable. 

Dans  une  deuxième  note,  Nuzum  développe 
les  résultats  précédents.  Il  a  réussi  à  isoler  son 
microbe  de  cancers  humains  du  sein,  dans  38  cas 
sur  41  ;  il  l’a  même  retrouvé  dans  les  métastases 
de  ces  tumeurs  et  dans  l’ascite  d’une  carcinoma¬ 
tose  péritonéale.  Enfin,  continuant  ses  recherches 
sur  le  Crocker  Fund  carcinoma  n°  ii,  il  a  pu  le 
retrouver  sur  plus  de  100  souris  porteurs  de  cette 
tumeur. 

Ces  recherches  ont  été  faites  sur  des  néoplasmes 
à  un  stade  encore  peu  avancé. 

De  nouvelles  inoculations  de  cultures  de  ce 
microbe  ont  été  faites  :  sur  72  souris  inoculées, 
22  ont  présenté  des  nodules,  qui  au  point  de  vue 
histologique  étaient  formés  de  cellules  jeunes  à 
grande  activité  mitotique. 

Sur  10  chiennes  inoculées,  deux  présentèrent  des 
tumeurs  ;  dans  un  cas  il  y  eut  dissémination  du 
cancer  et  mort,  dans  l’autre  cas,  la  tumeur  rétro¬ 
grada. 

Enfin,  un  homme  déjà  atteint  d’un  cancer,  et 
âgé  de  soixante-dix  ans,  subit  62  inoculations  de 
cultures  du  microorganisme  qui  donnèrent  lieu  à 
la  formation  d’une  tumeur,  reconnue  après  abla¬ 
tion  totale  comme  épithélioma  spino -cellulaire 

B.  Critique  des  travaux  de  Nuzum.  —  h’or- 
ganisme  décrit  par  Nuzum  semble  se  rattacher 
au  groupe  des  staphylocoques  ou  des  strepto¬ 
coques,  mais  il  est  difficile  de  le  classer  nettement 
avec  les  seuls  caractères  indiqués. 

he  fait  que  le  virus  est  strictement  anaérobie 
à  l’isolement  n’est  pas  pour  nous  surprendre;  il 
est  fréquemment  observé.  Mais  il  nous  semble 
que  des  réserves  doivent  être  faites  sur  la  filtra- 
bilité  du  virus  dans  la  culture  d’origine,  ha  filtra¬ 
tion  des  sérosités  est,  on  le  sait,  très  longue  et 
très  difiicile,  et  un  liquide  constitué  par  de  l’ascite 
non  dilnée  doit  demander  un  temps  de  filtration 
tel  qu’il  est  permis  d’avoir  des  doutes  sur  la  sûreté 
de  l’opération. 

ha  culture  de  cet  organisme  a  pu  donner  une 
tumeur  typique  aux  animaux  et  même  à  l’homme. 
Mais  il  faut  encore  se  rappeler  que  jamais  les  inocu¬ 
lations  n’ont  été  positives  après  la  deuxième 
culture  (culture  ensemencée  avec  o'=c,3  à  o'!c,5 
prélevé  contre  le  fragment_de  tumeur  dans  la 
cultmre  première). 
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Une  possibilité  de  survie  de  cellules  subsiste 
dans  ces  expériences. 

Enfin  le  microorganisme  isolé  cultive  abon¬ 
damment  dans  la  tumeur  oii  on  l’a  injecté,  mais 
sous  une  forme  identique  à  celle  qu’il  présente 
dans  les  cultures.  On  est  en  droit  de  se  demander 
pourquoi,  du  fait  de  ce  parasitisme,  il  ne  reprend 
pas  la  forme  invisible  qu’il  doit  avoir  dans  la 
tumeur  d’origine. 

Cependant  le  microbe  isolé  par  Nuzum,  si  les 
expériences  ne  nous  le  montrent  pas  comme  à 
l’origine  certaine  du  Crocker-Fund  carcinoma 
n®  II,  est  néanmoins  très  intéressant  à  connaître, 
car  le  fait  subsiste  qu’une  bactérie  peut-  infecter 
une  tumeur  sans  en  gêner  ni  le  développement  ni 
la  greffe. 

III.  Travaux  de  Blumenthal.  —  A.  Résumé. 
—  Blumenthal  et  ses  collaborateurs  ont  entrepris 
l’étude  de  l’étiologie  des  cancers  humains  avec 
la  pensée  que  les  échecs  antérieurs  des  bactério¬ 
logistes  sur  ce  sujet  étaient  dus,  peut-être,  à  ce 
que  les  parasites  ont  été  recherchés  là  où  ils 
n’étaient  pas,  ou  bien  que  l’on  a  employé  des 
milieux  sur  lesquels  ils  ne  pouvaient  pas  se  déve¬ 
lopper. 

Tout  un  chapitre  de  la  pathologie  végétale  a  été 
ouvert  récemment  par  les  travaux  d’Erwin  Smith. 
Ce  savant  a  montré  que  les  tumeurs  de  nombreuses 
espèces  de  plantes  étaient  causées  par  des  bacilles 
particuliers  (B.  tumefacîens). 

Par  quel  mécanisme  ces  bacilles  peuvent-ils 
créer  des  tumeurs?  Smith  et  ses  collaborateurs 
pensent  que  c’est  par  formation  d’acide  lactique  ; 
Blumenthal  et  Paula  Meyer  (i)  le  prouvent  expé¬ 
rimentalement  en  produisant  des  tumeurs  ty¬ 
piques  sur  des  rondelles  de  carottes  avec  de  l’acide 
lactique. 

Ce  microbe  n’agit  donc  qu’indirectement,  par 
des  produits  d’échanges.  Eorsque  plus  tard  on  a 
vu  que  dans  les  cancers  des  plantes  les  parasites 
se  Trouvaient  toujours  à  la  périphérie  de  la  tumeur, 
à  l’endroit  où  commencent  les  tissus  normaux, 

<<  endroit  qu'on  pourrait  appeler  précancéreux  », 
Blmnenthal  a  pensé  que  c’est  dans  une  région 
semblable  qu’il  y  a  intérêt  à  rechercher  les  para¬ 
sites  des  cancers  humains. 

Ee  fait  que  les  parasites  qui  provoquent  les 
tumeurs  des  plantes  se  trouvent  dans  un  état 
de  latence  tel  qu’on  ne  peut  les  déceler  qu’avec 
difficulté  lui  paraît  de  la  plus  haute  signification. 

Par  la  méthode  de  William  Becker  (rayons  so¬ 
laires  concentrés  par  une  lentille)  ou  par  applica¬ 
tion  de  vésicatoires,  Blumenthal  et  ses  collabora¬ 
teurs  déterminent  des  phlyctènes  sur  la  peau 
(i)  Zeilsch.  f.  Krebsforsch.,  1924,  vol.  XXI,  p.  250. 


de  malades  atteints  de  cancer,  en  un  point  bien 
déterminé,  sur  le  bord  de  la  tumeur,  au  voisinage 
des  parties  ramollies.  Ils  recherchent  aussi  les 
parasites  dans  les  sérosités  d’oedème  des  cancé¬ 
reux. 

Ee  premier  bacille  fut  isolé  par  Paula  Meyer, 
la  culture  fut  obtenue  sur  gélose  légèrement  acide 
et  riche  en  sucre  de  raisin.  Pour  l’identifier,  on 
l’inocula  à  des  soleils  {helianthus)  qui  dévelop¬ 
pèrent  des  tumeurs  typiques. 

D’autres  souches  furent  isolées,  ayant  de 
grandes  ressemblances  avec  B.  tumefacîens  ; 
quelques-unes  cependant  ne  donnent  aux  plantes 
que  des  soupçons  de  tumeur.  Enfin  d’autres  sont 
douées  d’un  pouvoir  toxique  très  grand. 

Ees  auteurs  ont  travaillé  sur  toutes  sortes  de 
tumeurs,  en  tout  30  cas.  Ee  parasite  a  été  retrouvé 
dans  12  cas,  jamais  dans  des  tumeurs  dures  et 
fermées,  mais  toujours  dans  les  tumeurs  plus  ou 
moins  molles  ou  même  ulcérées. 

Ees  tumeurs  d’où  les  souches  ont  été  isolées 
sont  les  suivantes  : 

4  cas  de  cancer  du  sein, 

I  cas  de  cancer  du  rectum, 

I  cas  de  sérosité  d'œdème  (cancer  du  sein)  , 
r  cas  de  cancroïde  de  la  joue, 

I  cas  de  cancroïde  de  la  vulve, 
r  cas  de  cancroïde  des  lèvres, 

I  cas  de  cancer  de  l’utérus, 

I  cas  de  sarcome  de  la  jambe, 

I  cas  de  sarcome  de  la  hanche. 

Ees  différentes  expériences  pour  réaliser  des 
tumeurs  sur  les  animaux  ont  été  faites  avec  trois 
souches  de  ces  bacilles  :  les  races  P.  M.,  Hü,  E- 
Ees  animaux  employés  sont  :  le  cobaye,  le  rat, 
la  souris.  Ees  cobayes  ont  développé  des  tumeurs 
qui  ont  pu  être  greffées  (jusqu’à  trois  passages), 
mais  qui  ont  toutes  fini  par  se  résorber.  Avec  les 
rats  et  les  souris,  plusieurs  tumeurs  ont  pu  être 
greffées  et  l’auteur  continue àcultiver  encore  deux 
de  ces  truneurs. 

Au  point  de  vue  histologique  : 

1°  Ee  bacille,  inoculé  seul,  provoque  des  change¬ 
ments  divers  dans  les  tissus.  Sur  des  coupes  faites 
quatre  à  cinq  jours  après  l’inoculation,  on  voit,  à 
côté  d’un  tissu  «  blastomateux  »,  smtout  des 
processus  de  nécrose.  Ea  destruction  des  tissus 
prédomine.  Quelques  croissances  analogues  au 
cancer  montrent  très  souvent  des  passages  de 
cellules  épithéliales  en  cellules  conjonctives.  Fina¬ 
lement,  on  arrive  à  un  nodule  conjonctif  ou  à 
une  cavité  entourée  d’un  riche  tissu  conjonctif. 

2°  En  ajoutant  de  la  silice  à  l’émulsion  de  ba¬ 
cilles,  deux  types  de  tirmeurs  sont  obtenus  :  le 
type  «  diffus  »  et  le  type  «  adénomateux  aréolaire  ». 
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Il  s’agit  d’une  néoformation  d’origine  conjonctive. 
I<e  plus  souvent  les  amas  cellulaires  se  rencontrent 
à  côté  du  granulome  dû  à  la  silice.  Ces  tumeurs 
rétrogradent  rapidement  après  avoir  atteint  la 
grosseur  d’un  pois. 

3°  A  partir  du  moment  où  l’auteur  ajoute  de  la 
sérosité  d’œdème  de  cancéreux  au  mélange  dilu¬ 
tion  microbienne  et  silice,  les  tumeurs  deviennent 
beaucoup  plus  grosses  et  se  comportent  comme 
toutes  les  tumeurs  animales.  Au  moment  où  parut 
sa  note,  Blumenthal  avait  pu  cultiver  de  telles 
tumeurs  jusqu’à  la  sixième  génération. 

Chez  plusieurs  animaux,  il  a  observé  des  méta¬ 
stases,  surtout  ganglionnaires,  rarement  viscé¬ 
rales. 

En  résumé,  «  ces  tumeurs  et  surtout  les  passages 
présentent  des  caractères  de  carcinome  et  le  plus 
souvent  de  sarcome.  Elles  atteignent  la  grosseur 
de  la  moitié  de  l’animal  et  donnent  des  métastases 
grosses  comme  des  noisettes.  Ee  pourcentage  est 
de  75  p.  100  au  quatrième  passage  ». 

Ajoutons  que  la  nécrose  centrale  est  intense 
dans  quelques  tumeurs. 

Blumenthal  conclut  ;  «  On  ne  peut  dire  actuelle¬ 
ment  jusqu’à  quel  point  ces  faits  éclairciront 
l’origine  parasitaire  du  cancer.  Cela  dépendra  de 
la  fréquence  du  parasite  chez  les  cancéreux.  On 
pourra  considérer  ces  parasites  comme  agents  du 
cancer,  ou  comme  entraînant  avec  eux  un  virus 
invisible  et  qui  est  cultivé  ultérieurement  avec.  » 

B.  Critique  du  travail  de  Blumenthal.  — 
Blumenthal  classe  les  germes  qu’il  a  isolés  des 
tumeurs  humaines  avec  le  bacille  de  Smith  dans  le 
groupe  des  «bactéries  néoplastiques».  Il  ne  donne 
aucun  caractère  biologique  pour  les  identifier; 
tous  d’ailleurs  n’ont  pas  des  propriétés  semblables. 
Quelques-uns  réduisent  le  vert  malachite,  d’autres 
ne  le  font  pas.  Certaines  souches  sont  très  toxiques, 
les  autres  ne  le  sont  pas.  Ee  seul  pouvoir  commun 
est  celui  de  déterminer  des  tumeurs  sur  les  plantes. 

Une  des  principales  objections  à  faire  à  Blu¬ 
menthal.  est  à  la  base  même  de  son  travail  :  le 
lieu  d’isolement  des  bacilles.  Ees  différents  germes 
n’ont  toujours  été  retirés  que  des  tumeurs  molles 
ou  ulcérées  ;  or,  les  infections  secondaires  des 
tumeurs  sont  tellement  multiples  qu’il  semble 
difficile  d’affirmer  que  les  bactéries  isolées  ne 
proviennent  pas  d’une  infection  banale,  n’ayant 
aucune  relation  avec  l’origine  même  de  la  tumeur. 

E'auteur  reconnaît  d’ailleurs  que  des  bacilles 
semblables  à  B.  tumejaciens  ont  pu  être  isolés 
déjà  chez  l'homlne  (U.  Friedmann,  Bendix,  ETassel, 
Wemer  Magnus)  dans  des  méningites  purulentes, 
des  arthrites  purulentes,  et  même,  dans  les  selles, 
dans  3  cas  de  maladies  graves  de  l’intestin.  Il  eût 


été  très  intéressant  de  savoir  ce  que  donnerait 
l’inoculation  de  ces  bacilles  à  des  animaux,  dans 
les  conditions  d’expérimentation  de  Blumenthal. 

Récemment  nous  avons  recherché  les  bacilles 
néoplasiques  par  la  méthode  des  phlyctènes  dans 
7  cas  de  tumeurs  ulcérées  ou  non  ;  nous  les  avons 
recherchés  aussi  d’autres  manières  dans  les  gan- 
,glions  ou  à  la  périphérie  de  tumeurs  fraîchement 
prélevées  et  que  l’on  broyait  pour  en  ensemencer 
la  sérosité  (3  cas)  ;  enfin,  dans  les  liquides  de  tu¬ 
meurs  ramollies  par  le  traitement  radiothérapique 
(2  cas).  Nous  n’avons  jamais  obtenu  de  cultures 
de  germes  analogues  au  B.  tumefaciens.  Ees  très 
rares  colonies  qui  ont  apparu  parfois  sur  les  mi¬ 
lieux  étaient  du  staphylocoque. 

Chaque  fois  cependant  le  matériel  prélevé  avec 
toutes  les  précautions  d'asepsie  était  ensemencé 
sur  un  très  grand  nombre  de  milieux,  aérobies  et 
anaérobies,  et  en  particulier  sur  gélose  et  bouil¬ 
lons  sucrés,  légèrement  acides. 

Nos  recherches  sont  encore  trop  restreintes 
pour  nous  permettre  une  opinion,  mais  nous  nous 
rendons  compte  que  l’isolement  des  bacilles  tumo- 
rigènes  ne  doit  pas  se  faire  fréquemment. 

Néanmoins  un  fait  très  important  demeure  : 
Blumenthal  a  pu  isoler  de  tumeurs  humaines  des 
germes  qui,  à  l’origine  ou  non  de  ces  tumeurs,  ont 
provoqué  chez  la  souris  et  le  rat  des  tumeurs 
greffables  en  série  et  donnant  des  métastases. 
Deux  autres  facteurs  sont  habituellement  indis¬ 
pensables  :  la  silice  et  la  sérosité  de  cancéreux. 

A  notre  connaissance,  les  travaux  de  Blu¬ 
menthal  n’ont  été  confirmés  que  dans  un  seul 
laboratoire,  par  Fr.  Reichert  (i).  Reichert  expéri¬ 
mente  sur  la  tumeur  du  rat  produite  par  Blnmen- 
thal  par  ses  bacilles  P.  M.  ;  il  montre  l’influence 
favorisante  d’une  deuxième  inoculation  sur  la  pre¬ 
mière  tumeur  déjà  en  train  de  se  développer. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  l’auteur 
obtient  les  mêmes  résultats  en  partant  de  tu¬ 
meurs  provoquées  par  l'injection  sous-cutanée 
du  bacille  P.  M.  et  dont  il  active  la  croissance  en 
injectant  dans  un  autre  point  du  corps  du  rat 
un  extrait  de  la  tumeur.  ■ 

Il  indique  encore  que  la  tumeur  due  aux 
bacihesP.  M.  donne  desmétastases  dans 56,5  p.  100 
des  cas,  surtout  dans  les  ganglions  lymphatiques 
et  les  poumons.  Ea  tumemr  extirpée  peut  réci¬ 
diver. 

Enfin  Reichert  pense  qu’il  n'y  a  qu’une  expli¬ 
cation,  c’est  qu’un  virus  invisible  rmique  peut 
vivre  en  symbiose  avec  lesdits  microbes  et  que  ce 
virus  peut  être  cultivé  au  moins  un  certain  temps 
avec  l’hôte,' 

(i)  Dsutsche  msdmnische  Wochenschrift,  1925,  n“  32,  p.  1306. 
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Nous  avons  demandé  au  professeur  Blumenthal 
de  nous  envo}"er  ses  souches,  mais  nous  n’avons 
eu  aucune  réponse  et  nous  ne  pouvons  qu’attendre 
la  suite  de  ses  recherches  pour  voir  si  les  résultats 
énoncés  dans  sa  première  note  se  confirment  et  se 
développent. 

IV.  Travaux  sur  le  microorganisme  de 
Glover.  —  A.  Résumé.  —  Du  travail  de  Glover 
nous  connaissons  seulement  ce  que  Doudon, 
Mc  Cormack  et  Scott  ont  publié,  à  peu  près  en 
même  temps.  D’après  le  procédé  de  Glover  (pro¬ 
cédé  qui  n’est  indiqué  dans  aucune  des  notes  de 
ces  auteurs), ils  auraient  réussi  à  obtenir  toujours 
le  même  organisme  en  ctdture  pure,  de  différents 
cas  de  cancers  humains,  soit  en  partant  des  tu¬ 
meurs,  soit  par  hémoculture. 

Cet  organisme  présente  trois  stades  différents 
dans  son  cycle  évolutif  : 

1°  Un  stade  bacillaire  ; 

2°  Un  stade  coccique  ou  de  spores  (pour  Dou¬ 
dou  et  Mc  Cormack  ces  deux  stades  seraient  diffé¬ 
rents,  la  forme  coccique  correspondant  au  Micro- 
coccus  neoformans,  de  Doyen)  ; 

3°  Un  stade  de  sporanges. 

Au  stade  bacillaire,  le  microbe  se  présente  sous 
la  forme  d’un  bacille  mobile,  isolé  ou  en  chaînettes, 
Gram-positif.  Il  donne  des  spores,  vit  en  aérobiose 
et  liquéfie  la  gélatine. 

Enfin,  dans  les  vieilles  cultures  On  ne  trouve  que 
des  sacs  de  spores  ronds  ou  piriformes. 

Ces  sporanges  cultivés  donnent  naissance 
d’abord  à  des  cultures  de  spores  et  ensuite  à  des 
cultures  de  bacilles. 

De  microbe  inoculé  aux  animaux  (singe  dans 
les  lèvres,  la  langue,  la  mamelle)  (Scott),  donne  des 
tumeurs  épithéliales  avec  métastases. 

Des  animaux  succombent  avec  des  signes  d’un 
empoisonnement  par  une  toxine,  et  la  grosseur 
des  tumeurs  ne  paraît  pas  jouer  de  rôle  dans  la 
mort  de  l’animal. 

De  microbe  donne  en  effet  une  toxine  ;  ses  cul¬ 
tures  liquides  dégagent  une  odeur  particulière 
en  même  temps  qu’il  y  a  mise  en  liberté  de  soufre, 
caractère  auquel  Scott  attache  une  grande  impor¬ 
tance  :  pour  lui,  l’aspect  jaunâtre  de  la  peau  des 
cancéreux  serait  dû  au  dépôt  de  soufre  dans  la 
peau  (!). 

Une  antitoxine  a  pu  être  préparée,  un  sérum 
agglutinant  a  été  aussi  obtenu  par  Glover  en 
injectant  le  microbe  à  des  chevaux. 

Enfin  Scott  propose  pour  le  diagnostic  du  can¬ 
cer  :  1°  des  hémoeultures  ;  2°  des  essais  de  fixa¬ 
tion  d’alexine  ;  3°  l’agglutination  par  le  sérum  des 
malades  ;  4°  la  recherche  des  précipitines  dans  le 
sérum. 


20  Mars  ig26. 

B.  Critique  des  travaux  sur  le  microbe  de 
Glover.  —  De  microorganisme  de  Glover  serait 
un  microbe  très  particulier  par  son  cycle  évolutif. 
Ce  serait  la  première  bactérie  capable  par  sa 
.spore  de  donner  naissance  à  des  sporanges. 

Des  auteurs  ont  certainement  vu  un  microbe 
que  l’on  doit  classer  parmi  les  bactéries  sporulées, 
mobile,  Gram-positif.  Mais  le  sporange  dont  nous 
avons  vu  la  figure  sur  la  note  de  Doudou  et 
Mc  Cormack  ne  ressemble  à  rien  de  ce  que  nous 
connaissons  jusqu’à  présent  dans  les  bactéries. 

On  peut  évidemment  penser  que  les  auteurs 
ont  observé  des  cultures  impures,  probablement 
dues  à  l’association  d’une  bactérie  et  d’un  champi¬ 
gnon,  car,  d’après  Doudon  et  Mc  Cormack,  le 
sporange  donnerait  des  hyphes  dans  certains  cas. 

Il  apparaît  de  plus  en  plus  que  le  bacille  res¬ 
semble  aussi  à  une  bactérie,  si  fréquemment  ren¬ 
contrée  dans  les  manipulations  bactériologiques, 
le  B.  suhtilis. 

Mais,  pour  cette  série  de  travaux,  les  données 
sont  trop  imprécises,  les  protocoles  d’expériences 
publiés  trop  insufSsants  pour  que  nous  puissions 
nous  en  faire  une  idée  exacte. 

V.  Travaux  de  Gye  et  Barnard.  —  A.  Ré¬ 
sumé  de  la  note  de  Gye.  —  Il  nous  reste  à  étu¬ 
dier  le  travail  de  Gye  et  Barnard.  Ce  travail  a 
été  résumé  dans  la  plupart  des  périodiques 
médicaux  et  nous  ne  le  relaterons  que  le  plus  suc¬ 
cinctement  possible. 

Gye  se  place  sur  un  tout  autre  terrain  que  les 
auteurs  précédents.  Ces  derniers  avaient  expé¬ 
rimenté  uniquement  sur  les  tumeurs  des  mammi¬ 
fères.  Gye  a  surtout  étudié  le  sarcome  de  la  poule 
décrit  par  Peyton  Rous  en  1911  (sarcome  n°  i). 

On  sait  que  cette  variété  de  tumeur  est  trans¬ 
missible  par  inoculation  du  filtrat  de  broyage  : 
l’auteur  broie  la  tumeur  avec  du  sable  stérile 
dans  un  mortier  ;  il  ajoute  ensuite  du 
liquide  de  Ringer  dans  la  proportion  de  100  cen¬ 
timètres  cubes  pour  i  gramme.  De  tout  est  jeté 
sur  un  filtre  préparé  avec  de  la  pulpe  de  papier  et 
du  sable  disposé  dans  un  long  tube.  De  liquide 
recueilli  filtre  ensuite  facilement  à  travers  une 
bougie  Chamberland  Du  ou  une  bougie  Mandler.  De 
filtrat  obtenu,  à  la  dose  de  i  centimètre  cube,  donne 
une  tumeur  palpable  au  bout  de  quatorze  jours. 
Dans  toutes  les  expériences  qu’il  décrit,  Gye  a 
ajouté  à  l’inoculat  une  trace  de  silice. 

De  milieu  employé  pour  la  culture  du  sarcome 
est  à  base  de  bouillon  de  Hartley,  auquel  on  ajoute 
2  p.  100  de  chlorure  de  potassium.  De  bouillon  est 
réparti  en  tubes  par  5  centimètres  cubes  et  stéri¬ 
lisé  par  tyndallisation,  A  chaque  tube  on  ajoute 
du  glucose  (0,5  à  I  p.  100). 
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Dans  une  première  expérience,  Gye  montre  qu’il 
y  a  proportionnalité  entre  la  dose  de  filtrat  ino¬ 
culé  et  le  temps  d’apparition  de  la  tumeur.  Avec 
I  centimètre  cube,  la  tumeur  apparaît  le  qua¬ 
torzième  jour  ;  avec  0^,25  elle  n’apparaît  que  le 
vingt  et  unième  jour  et  se  développe  beaucoup 
plus  lentement. 

Le  pouvoir  infectieux  des  cultures  primai¬ 
res  (o“,5  de  tumeur  dans  '5  centimètres  cubes 
de  bouillon)  persiste  deux  jours  à  37°  en 
aérobiose,  quatre  jours  en  anaérobiose  Si  l’on 
ajoute  I  centimètre  cube  de  sérum  de  lapin, 
le  pouvoir  infectieux  est  de  trois  jours  en  aéro¬ 
biose  et  sept  jours  en  anaérobiose. 

,  Il  semble,  dit  l’auteur,  qu’un  agent  diffuse 
hors  du  tissu  cancéreux,  qu’ü  disparaît  ensuite 
lentement  en  présence  du  sérum  de  lapin  et 
dans  des  conditions  d’anaérobiose,  et  plus  rapi¬ 
dement  en  présence  d’oxygène  et  en  l’absence 
de  sérum.  La  quantité  d’agent  diffusé  est  d’autant 
plus  grande,  et  par  suite  l’infectiosité  plus  pro¬ 
longée,  que  le  fragment  de  tumeur  est  plus 
volumineux. 

L’infectiosité  du  filtrat  peut  disparaître  par  le 
chloroforme,  ainsi  que  l’a  montré  Rous.  Gye  traite 
du  filtrat  par  du  chloroforme  dans  certaines  condi¬ 
tions  de  température,  de  contact  et  de  temps,  et 
lui  fait  perdre  son  pouvoir  infectieux. 

D’autre  part,  nous  savons  que  les  cultures  pri¬ 
maires  deviennent  inactives  au  bout  d’un  certain 
temps. 

Or,  si  l’on  mélange  une  culture  ainsi  inactivée 
par  -vieillissement  au  filtrat  traité  par  le  chloro¬ 
forme,  et  que  l’on  inocule  le  liquide  ainsi  obtenu  à 
une  poule,  on  détermine  la  formation  d’une  tu¬ 
meur. 

Il  donne  de  cette  expérience  l’interprétation 
suivante  ; 

«  Le  filtrat  traité  par  le  chloroforme  contient 
une  substance  chimique  labüe  qui,  d’une  manière 
encore  inconnue,  rend  la  cellule  sensible  à  l’infec¬ 
tion  par  le  virus  contenu  dans  la  culture  pri¬ 
maire.  » 

L'auteur  arrive  aux  mêmes  conclusions  par  ses 
expériesnces  de  centrifugation  :  le  liquide  d’une 
culture  primaire  (bouillon  glucosé,  sérum  de 
lapin)  âgée  de  quinze  jours  est  centrifugé  pendant 
deux  heures  à  9  000  tours.  Un  centimètre  cube  de 
la  couche  superficielle  est  inoculé  dans  le  muscle 
pectoral  et  ne  donne  après  vingt  jours  qu’une 
tumeur  très  petite  ;  un  centimètre  cube  du  culot 
et  des  couches  profondes  détermine  une  tumeur 
vclumineuse. 

Le  rôle  favorable  de  l’acidité  (P«  5)  dans  la 
centrifugation  .a  permis  le  glissement  d’agents 


figtués  vers  le  fond  du  tube.  En  effet,  si  le  culot 
de  centrifugation  est  lavé  deux  fois  à  l’eau  phy¬ 
siologique,  l’émulsion  finale  de  ce  culot  est  inoffen¬ 
sive  ;  on  lui  rend  son  infectiosité  en  lui  adjoignant 
du  liquide  superficiel. 

Enfin  Gye  obtient  des  subcultures  du  virus,  à 
la  condition  d’ajouter  à  son  milieu  des  fragments 
d’embryons  de  poulets  âgés  de  seize  à  dix-huit 
jours. 

Ces  subcultures  contiennent  le  virus  :  o'=c,5  du 
filtrat  smr  sable  traité  par  le  chloroforme  auquel 
on  ajoute  occ,5  de  la  cinquième  subculture,  don¬ 
nent  une  tumeur  dans  les  délais  normaux.  Les 
témoins  n’ont  rien.  Le  même  résultat  est  obtenu 
en  remplaçant  le  filtrat  chloroformé  par  du  li¬ 
quide  superficiel  de  culture  primaire  centrifugé. 

Dans  une  deuxième  partie  de  son  travail,  Gye 
applique  les  données  qu’il  a  obtenues  avec  le  sar¬ 
come  de  Rous  aux  tumeurs  de  mammifères  sui¬ 
vantes  ; 

Un  sarcome  de  la  souris  (souche  37/s  de  VImp. 
Research  Funâ), 

Un  sarcome  de  rat  (S.  Jensen), 

Un  carcinome  de  la  souris  (souche  63), 

Un  carcinome  du  rat  (souche  9). 

Les  sarcomes  37/s  et  du  rat  ne  sont  pas  fil- 
trables  de  la  même  manière  que  le  sarcome  de 
Rous  :  l’inoculation  est  négative.  Le  principe 
chimique  spécifique  serait  détruit  par  oxydation 
pendant  le  broyage. 

Étude  du  sarcome  ^yjs  :  les  cellules  meurent  au 
bout  de  dix-huit  heures  en  solution  de  Ringer 
à  37°,  en  aérobiose. 

En  anaérobiose  en  bouillon-sérum-chlorure  de 
potassium,  on  met  un  fragment  de  tumeur  ;  le 
liquide  superficiel,  prélevé  après  vingt-quatre 
heures  à  37°,  donne  une  tumeur  dans  50  p.  100 
des  cas.  La  structrue  de  ces  tumeurs  est  identique 
à  la  souche. 

Il  ne  s’agit  pas  là  de  tumeurs  produites  par 
quelques  cellules  qui  auraient  résisté  aux  condi¬ 
tions  anaérobies.  Ce  qui  le  lui  fait  croire  c’est  que, 
si  l’on  fait  le  vide  parfait  dans  les  tubes  de  culture, 
le  pourcentage  des  tumeurs  peut  atteindre 
100  p.  100. 

Et  enfin,  le  liquide  provenant  de  ces  cultures 
en  anaérobiose  parfaite,  filtré  sur  bougie  Li  qui 
retient  les  cellules,  est  infectant  dans  100  p.  100 
des  cas  encore. 

Enfin  Gye  montre  que  le  virus  est  le  même 
pour  toutes  les  espèces  animales  et  les  différents 
types  de  tumeurs:  le  mélange  du  facteur  chimique 
du  sarcome  de  Rous  (filtrat  traité  par  le  chloro¬ 
forme)  et  de  la  culture  primaire  soit  du  sarcome 
Jensen,  soit  du  carcinome  du  rat  n»  9,  ou  du  car- 
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cinome  de  la  souris,  inoculé  à  la  poule,  provoque 
la  formation  d’un  sarcome  analogue  au  sarcome 
de  Rous.  Il  en  est  de  même  avec  la  culture  d’un 
adéno-carcinome  du  sein  humain  ;  seule  cette 
tumeur  donna  un  résultat  sur  les  trois  expéri¬ 
mentées. 

B.  Résumé  de  la  note  de  Barnard.  —  Barnard 
s’est  attaché  à  examiner  le  virus  de  Gye  à 
l’aide  d’un  microscope  particulier  permettant 
l’usage  des  rayons  ultra-violets  et  de  plaques  pho¬ 
tographiques.  Il  décrit  les  différentes  formes 
qu’il  rapporte  au  virus  de  la  péripneumonie  et 
qu’il  retrouve,  quoique  moins  nettes,  dans  les  cul¬ 
tures  du  sarcome  de  la  poule,  du  carcinome  de  la 
souris  et  même  du  cancer  humain. 

Les  corpuscules  décrits  dans  la  péri-pneu- 
monie  se  présentent  à  l’origine  sous  la  forme 
de  sphéroïdes  d’un  diamètre  de  o  |j.,  2.  A  la  péri¬ 
phérie  du  sphéroïde  apparaît  ensuite  une  parti¬ 
cule  (sphéroïde  plus  petit),  puis  plusieurs.  Au  bout 
d’rm  certain  temps,  la  particule  se  détache  du 
sphéroïde,  mais  en  lui  attenant  encore  par  un  fila¬ 
ment  excessivement  mince. 

Les  particules  deviennent  ensuite  des  sphé¬ 
roïdes  ;  en  effet,  Barnard  a  réussi  à  séparer  par 
filtration  sur  membrane  de  collodion  les  formes 
particules.  Ces  formes,  déposées  en  bouillon- 
sérum  à  37®  pendant  douze  heures,  s’étaient  trans¬ 
formées  en  sphéroïdes,  alors  que.  la  partie  du 
filtrat  conservé  comme  témoin  n’avait  pas  changé 
d’aspect. 

C.  Critique  de  la  note  de  Gye.  —  Le  travail 
de  Gye  apporte  l’idée  nouvelle  de  la  nécessité 
absolue  de  deux  facteurs  dans  l’étiologie  du  can¬ 
cer  : 

Un  facteur  vivant  :  le  virus  ; 

Un  facteur  chimique  :  le  facteur  spécifique. 

Enfin  Gye  a  ajouté  chaque  fois  un  troisième 
facteur  :  la  silice. 

Peyton  Rous  ne  s’est  jamais  prononcé  nette¬ 
ment  sur  la  nature  de  l’agent  cancérigène  du  sar¬ 
come  de  la  poule.  Carrel  (i),  par  ses  procédés  de 
culture  de  cellules  en  milieu  artificiel,  a  pu  déjà 
cultiver  cet  agent  ;  jusqu’au  trente-troisième  jour, 
sa  culture  était  infectante.  Et  cependant  ce  savant 
n’admet  pas  que  le  fait  de  conserver  une  substance 
active  ou  même  d’en  augmenter  le  pouvoir  in 
vitro,  oblige  à  lui  attribuer  la  nature  d’tm  virus. 

Il  le  compare  volontiers  à  un  autre  agent,  le 
principe  bactériolytique,  pour  lequel  aucune  des 
nombreuses  recherches  suscitées  par  le  travail  de 
d’Hérelle  n’a  pu  aboutir  à  lui  faire  reconnaître  la 
nature  d’un  virus, 

(i)  c.  R.  Biologie,  1924,  t.  XC,  p.  1380  ;  t.  XCI,  p.  1067. 


20  Mars  ig26. 

Un  de  ses  élèves  ayant  pu  réaliser  sur  la  poule 
un  sarcome  inoculable  par  filtrat,  en  injectant 
du  goudron  à  un  animal  neuf,  Carrel  (2)  en  déduit, 
dans  une  note  toute  récente  : 

«  Ces  expériences  conduisent  naturellement  à 
l’hypothèse  que  le  sarcome  de  Rous  n’est  nulle¬ 
ment  infectieux  et  que  l’agent  filtrant  doit  être 
considéré  non  pas  comme  un  virus  ainsi  que  le 
croit  Gye,  mais  comme  une  substance  possédant 
certaines  propriétés  des  virus  et  fabriquée  par 
les  cellules  sous  l’influence  de  corps  chimiques 
non  spécifiques.  » 

Il  n’est  pas  possible  encore  de  prendre  parti 
pour  l’une  ou  l’autre  opinion.  Si  les  expériences 
de  Gye  sont  exactes,  en  admettant  que  ses  tech¬ 
niques  de  filtration  et  d’inactivation  du  filtrat 
par  le  chloroforme  soient  impeccables,  les  faits 
qu’il  présente  sont  en  faveur  de  l’existence  d’un 
virus.  Hypothèse  qui  d’ailleurs  ne  serait  pas 
infirmée  par  les  expériences  de  Carrel  que  nous 
venons  de  citer.  Ainsi  que  le  pense  Dustin  (3), 
il  est  très  possible  que  le  goudron  ait  été  inoculé 
à  un  animal  porteur  de  germe  chez  lequel  l’agent 
irritant  a  produit,  en  même  temps  qu’une  locali¬ 
sation  du  virus,  un  état  des  cellules  tel,  qu’elles 
ont  pu  être  parasitées. 

Gye  a-t-il  pu  cultiver  un  virus  semblable  à  partir 
de  cancers  des  mammifères  ? 

Nous  n’avons  pour  répondre  à  cette  question 
que  le  résultat  d’expériences  indirectes  ;  aucune 
subculture  n'a  été  faite,  et  la  séparation  des  deux 
facteurs  n’a  pas  été  réalisée. 

Cependant  Gye  a  pu,  à  l’aide  d’une  anaérobiose 
stricte  et  après  vingt-quatre  heures  d’incubation, 
obtenir  un  liquide  qui,  après  filtration  sur  Lj, 
donne  100  p.  100  de  tumeurs.  Cette  expérience 
demande  naturellement  confirmation  ;  il  faut  tou¬ 
jours  se  défier  de  la  survie  accidentelle  mais  pos¬ 
sible  de  cellules  qui  peuvent  présenter  des  résis¬ 
tances  considérables.  Si  elle  est  reproduite,  il 
faudrait  envisager  l’existenCe  de  tumeurs  des 
mammifères  du  même  genre  que  le  sarcome  de 
Rous. 

Enfin,  certaines  expériences  manquent  de  té¬ 
moins  :  par  exemple  les  expériences  portant  sur 
les  subcultures  du  virus  du  sarcome  de  Rous  : 

Gye  inocule  trois  poules  :  l’une  avec  i  centi¬ 
mètre  cube  de  filtrat  chloroformé,  la  deimème 
avec  I  centimètre  cube  de  cinquième  culture 
secondaire,  la  troisième  avec  o®®,5  de  filtrat  chlo¬ 
roformé  et  o®®,5  de  cinquième  culture  secondaire. 

A  chacune  il  injecte  en  même  temps  un  peu  de 
silifce  ;  seule  la  troisième  développe  tme  tumeur. 

(2)  c.  R.  Biologie,  1925,  t.  XCII,  p.  1491. 

(3)  Bruxelles  médical,  1925,  t.  IV,  p.  1207. 
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Ne  serait-il  pas  intéressant  de  connaître  ce  que 
ferait  à  une  quatrième  poule  l’inoculation  de  00^,5 
de  filtrat  chloroformé  et  de  cellules  embryonnai¬ 
res  ?  Carrel  (i)  a  montré  en  effet  que  les  tissus  em¬ 
bryonnaires  ne  donnent  que  des  tératomes  bénins 
lorsqu’on  les  inocule  seuls  à  des  animaux  ;  mais 
qu’à  ces  animaux  on  injecte  du  goudron,  la  tu¬ 
meur  devient  maligne. 

Ive  travail  de  Gye  a  déjà  subi  de  nombreuses 
critiques.  On  s’accorde  à  lui  reconnaître  des 
idées  neuves  ouvrant  la  voie  à  de  nombreuses 
expériences.  Pour  certains  (Dustin),  la  notion 
de  virus  paraît  assez  solidement  établie,  mais 
le  -facteur  spécifique  est  plus  discutable.  D’au¬ 
tres  enfin  n’accueillent  les  résultats  annoncés 
qu’avec  les  plus  grandes  réserves  et  craignent  que 
les  «  auteurs  se  soient  laissé  involontairement 
entraîner  à  des  déductions  trop  générales  et  qui 
dépassent  peut-être  les  faits  qu’ils  ont  observés  » 
(Roussy)  (2). 

D.  Critique  de  la  note  de  Barnard.  —  De  travail 
de  Barnard  a  été  vivement  discuté,  en  parti¬ 
culier  par  Bordet  (3)  et  Kopaczewski  (4). 

Bordet,  dont  les  travaux  sur  la  péripneumonie 
sont  connus,  reproche  à  Barnard  une  description 
de  ce  virus  qui  ne  correspond  pas  du  tout  avec  ce 
qu’il  a  observé;  • 

Kopaczew.ski  fait  une  critique  serrée  de  l’op¬ 
tique  employée  par  Barnard  et  de  ses  observations, 
affirmant  la  très  grande  difficulté  de  distinguer 
les  sphéroïdes,  décrits  comme  microbes,  des  sphé¬ 
roïdes  provenant  de  la  coagulation  de  la  gélose 
par  les  rayons  ultra-violets.  De  plus,  il  nie  absolu¬ 
ment  la  possibilité  de  voir  les  filaments  rejoignant 
la  particule  au  sphéroïde  décrit. 

Des  expériences  ont  été  entreprises  dès  la 
publication  du  travail  de  Gye  et  Barnard  dans 
beaucoup  de  laboratoires,  jusqu’à  présent  aucun 
résultat  ne  les  a  confirmées. 

Conclusions.  —  Nous  voyons  donc  que  de  tous 
ces  travaux,  il  ne  se  dégage  pas  l’impression 
nette  de  la  découverte  du  microbe  du  cancer. 

Des  faits  déjà  antérieurement  signalés,  myiig 
toujours  jusqu’ici  infirmés,  sont  apportés  à  nou¬ 
veau;  qui  feraient  faire  un  grand  pas  à  la 
connaissance  des  cancers  des  mammifères,  s’ils 
étaient  confirmés  :  la  transmission  par  inoculation 
de  filtrat,  et  la  production  par  inoculation  de 
cultures  bactériennes. 

S  ils  se  vérifient  cependant,  les  tumeurs  ma¬ 
lignes  des  mammifères  pourront  déjà  être  sépa¬ 
rées  en  deux  grandes  classes  : 


(1)  C.  R.  Soc.  biol.,  102 

(2)  Presse  médicale,  lu. 

(3)  Pull,  de  l’Acad.  roy 
U)  Rriixellçs  médical,  i 


t.  XCIir,  p.  1493. 
p.  J044. 

de  Belgique,  1925,  t,  V,  p.  400. 
5,  t.  VI,  p,  167, 


1°  Des  tumeurs  filtrables,  genre  sarcome  s.  37  ; 

2°  Des  tumeurs  non  filtrables,  provoquées  par 
toute  espèce  d’agents  :  physiques  (rayons  X,  etc.), 
chimiques  (goudron,  arsenic,  etc.),  biologiques 
(troubles  endocriniens,  cicatrices,  etc.),  parasites 
(nématodes  ;  Borrel,  Fibiger,  Wassielewski  et 
Wülken  ;  C3'sticerques,  etc.),  bactéries  (microbes 
de  Nuzum,  Blumeiithal,  Glover). 

Des  parasites,  quels  qu’ils  soient,  agissent- 
ils  directement  par  des  produits  d’échange  toxiques, 
ou  bien  entraînent-ils  avec  eux  un  virus  invisible, 
virus  qui  vivrait  ensuite  en  symbiose  avec  la  cellule 
cancéreuse? 

Aucune  des  expériences  que  nous  venons  d’étu¬ 
dier  ne  permet  encore  de  répondre  à  cette  ques¬ 
tion. 
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La  cholestérinémie  dans  les  aortites  et  les 
artèrites. 

Da  cholestérine,  qui  fait  partie  intégrante  de  l’économie, 
est  trouvée  dans  le  sang  et  dans  la  paroi  artérielle  notam¬ 
ment,  à  nn  taux  a.ssez  fixe. 

JKAN  Hkitz  (La  Consultation,  mars  1925)  a  dosé  3  milli¬ 
grammes  de  cholestérine  par  gramme  de  paroi  aortique 
normale  ;  cette  quantité  s’élève  à  5  ou  6  milligrammes 
dans  les  aortites  légères,  à  18  et  24  milligrammes  quand 
les  aortes  sont  très  altérées.  Dans  les  artères  tibiales, 
l’auteur  a  trouvé  i  milligramme  de  cholestérine  par 
gramme  chez  les  sujets  normaux,  alors  que,  chez  un  athé¬ 
romateux,  il  dosa  3  milligrammes  et  8  chez  un  diabé- 

Or,  ces  altérations  anatomiques  sont  précédées,  avant 
d’en  être  doublées,  d’une  augmentation  de  la  teneur  du 
sang  en  cholestérine.  Chez  52  aortiques,  sans  insuffisance 
cardiaque,  le  chiffre  moyen  constaté  est  de  zsqii  (au 
lieu  de  isqso  à  ier,8o  à  l’état  normal).  Sur  34  malades 
présentant  le  syndrome  de  la  claudication  intermittente, 
Heitz  trouva  une  cholestérinémie  moyenne  de  2S',77 
(maximum  de  38', 48).  Il  existe  d’ailleurs  mie  relation  à 
peu  près  constante  entre  la  cholestérinémie  et  l’étendue 
ou  la  profondeur  des  lésions  artérielles. 

Iæ  niveau  de  la  pression  artérielle,  l’existence  d’anté¬ 
cédents  syphilitiques  paraissent  sans  grande  importance. 
De  diabète,  par  contre,  joue  un  rôle  capital  ;  la  cholesté¬ 
rinémie  fut  régulièrement  supérieure  à  la  normale  chez 
50  diabétiques  examinés  par  Heitz  ;  elle  était  d  autant 
plus  élevée  que  la  forme  du  diabète  était  plus  grave, 
surtout  chez  ceux  qui  présentaient  des  artèrites  sténosantes. 

Toute  augmentation  de  la  cholestérine  attirera  l’atten¬ 
tion  smr  l’appareil  circulatoire,  qu'il  s’agisse  de  syphilis, 
de  diabète  ou  d’artérite  sans  rapport  avec  ces  dernières 
maladies. 

Chez  tous  les  malades  hypercliolestérinémlques,  sur¬ 
tout  s’ils  sont  diabétiques,  il  y  a  lieu  de  prescrire  un 
régime  alimentaire  privé  d’aliments  riches  en  choles¬ 
térine,  des  petites  saignées,  des  cliolagogues,  du  sulfate 
de  soude,  une  cure  à  Vichy.  Mais  c’est  l’insuline  qui,  en 
la  circonstance,  est  le  meilleur  médicament,  car  elle  agit 
aussi  bien  sur  le  métabolisme  des  graisses  que  sur  celid 
des  hydrates  de  carbone  ;  chez  les  diabétiques,  c’est  le 
meilleur  agent  préventif  du  développement  de  l’athérome 
artérieL  P-  B!.amovïiiîR, 
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Bactériothërapie  des  fièvres  typhoïdes. 

ha  question  du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  décla¬ 
rée  par  le  vaccin  est  toujours  à  l’ordre  du  jour. 

Sepkt  {Revue  médicale  de  France,  mars  1925)  a  employé 
la  vaccinothérapie  dans  300  cas  de  dothiénentérie  : 
1“  au  début  de  la  maladie,  pour  tâcher  d'en  arrêter  l’évo- 
ution  ;  a»  dans  les  formes  prolongées  et  traînantes  où 
l’auteur  a  cherché  à  réaliser  un  choc  humoral  amorçant 
la  défervescence  ;  3“  dans  les  séquelles  d’infection  éber- 
thienne  et  dans  les  réveils  d'infection  localisés,  en  parti¬ 
culier  dans  les  ostéopériostites  typhiques. 

T/auteur  a  employé  le  vaccin  iodé  mixte  de  Rauque  et 
Seuez  do.sé  à  un  milliard  de  bacilles  par  centimètre  cube. 
Son  expérience  lui  permet  de  poser  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

ha  vaccinothérapie  est  une  méthode  thérapeutique 
inolïensive  quand  elle  est  appliquée  avec  discerne¬ 
ment. 

Elle  donne  souvent  des  résultats  très  brillants  ;  em¬ 
ployée  dés  le  premier  septénaire,  elle  a  la  valeur  d’un 
traitement  abortif,  l’affection  étant  en  quelque  sorte 
jugulée  ;  d’autres  fois,  la  vaccinothérapie  ne  donne  aucun 
résultat,  mais  Sepet  conseille  de  toujours  l’employer, 
car  il  n’a  jamais  observé  aucun  phénomène  nuisible 
consécutif  à  l’action  du  vaccin,  à  condition  toutefois 
d’utiliser  une  préparation  atoxique  et  d’un  pouvoir 
antigènique  élevé  comme  le  vaccin  iodé. 

La  courbe  de  la  température  est  modifiée,  la  période 
fébrile  raccourcie  et  l’état  général  s’améliore  rapide- 

I.,e  taux  de  la  mortalité  est  abaissé  d’une  façon  no¬ 
table. 

Dans  les  cas  de  fièvre  typhoïde  à  forme  prolongée  et 
traînante,  l’injection  vaccinale  déclenche  un  choc  humo¬ 
ral  amorçant  la  défervescence  définitive. 

Certaines  complications  et,  en  particulier,  les  ostéo¬ 
périostites  typliiques,  paraissent  tirer  le  maximum  de 
bénéfice  de  la  méthode  vaccinothérapique. 

P.  BhAMüUTIER. 

Rougeole  accompagnée  de  méningismo  et 
d’œdème. 

R.-W.  NesbiTT  {Brit.  mcd.  Journ.,  3  janvier  1923) 
rapporte  le  cas  d’ime  fillette  de  deux  ans  et  demi,  atteinte 
d’une  rougeole  nettement  caractérisée,  compliquée  de 
broncho-pneumonie  et.,  de  laryngite  aigue.  Au  bout  de 
quelques  jours,  un  œdème  très  prononcé  envahit  la  tête, 
la  poitrine,  le  dos,  les  bras.  Deux  jours  plus  tard,  la 
malade  présentait  des  signes  de  méningisme  :  opisthotonos, 
photophobie,  signe  de  Kernig,  absence  de  réflexe  plan¬ 
taire.  A  la  suite  d’ime  ponction  lombaire,  au  cours  de 
laquelle  Nesbitt  retire  15  centimètres  cubes  de  liquide, 
hj-pertendu,  trouble,  les  symptômes  cessent  presque 
immédiatement.  L’examen  du  liquide  fut  négatif.  L’au¬ 
teur  ne  s’explique  pas  la  cause  de  l’emphysème,  à  moins, 
suggère-t-il,  qu’une  vésicule  d’air  se  soit  rompue,  livrant 
passage  à  l’air  entre  le  médiastin  antérieur  et  le  tissu 
sous-cutané? 

E.'  T. 

Progrès  dans  l’étude  des  maladies  cardio¬ 
vasculaires. 

J  .-E.  Mac  Iuvaine  passe  en  revue  les  progrès  faits 
dans  l’étude  des  maladies  cardio- vasculaires  (Brit.  mcd. 
Journ.,  7  février  1925)-  Du  point  de  vue  du  mécanisme 
circulatoire,  Mackenzie  a  établi  les  bases  de  la  cardio¬ 
logie  et  donné  la  classification  des  arythmies  cardiaques. 


20  Mars  iç26. 

Bientôt,  avec  Lewis,  l’emploi  de  l’électro-cardiographie 
permet  de  préciser  encore  cette  classification,  tandis  que 
la  tension  du  sang  devenait  l’objet  d’une  nouvelle  étude. 
Récemment,  on  se  rendait  compte  de  l’importance  du 
rôle  des  capillaires  dans  la  circulation  générale.  L’étude 
plus  approfondie  du  système  nerveux  permettait  eu 
même  temps  d’apercevoir  le  rôle  du  sympathique  et  éclai¬ 
rait  la  pathologie  de  l’angine  de  poitrine.  Les  méthodes 
biochimiques  se  sont  aussi  perfectionnées,  laissant  estimer 
le  volume  de  sang  lancé  par  chaque  pulsation  du  cœur, 
permettant  de  reconnaître  les  maladies  (rénales,  thyroï- 
dienne.s)  associées  aux  maladies  de  cœur.  Ces  cardiopa¬ 
thies  ])onvent  avoir  des  causes  diverses  (rhumatismales, 
■syphilitiques,  etc.),  qu’il  importe  de  connaître.  Enfin  la 
pharmacologie  a  fait  elle-même  de  grands  progrès,  soit 
en  précisant  le  siège  et  le  mode  d’action  des  différents 
produits,  soit  par  l’étude  des  divers  problèmes  d’immu¬ 
nité . 

E.  Tiîrkis. 

Maladie  des  épiphyses. 

PI.-A:-T.  Fairbank  présente  un  grand  nombre  de  cas 
d’affections  des  épiphyses  {Brit.  mcd.  Journ.,  7 février  1923) 
de  la  hanche,  du  genou,  du  talon  et  du  pied.  Trois  gar¬ 
çons  de  .seize  ans  ont  été  atteints  à  la  hanche  avec  léger 
déplacement,  deux  d’entre  eux  à  la  suite  d’une  chute 
sur  le  genou,  le  troisième  simplement  eu  courant,  l’our 
le  tubercule  du  tibia,  si  la  maladie  de  Schlattcr  est  tou¬ 
jours  d’origine  traumatique,  l’auteur  estime  qu’il  existe 
d’autres  cas  sans  déplacement,  et  qui  ne  peuvent  avoir 
été  causés  par  un  choc.  L’ostéochondrite  de  l’épiphyse  du 
talon,  moins  connue,  est  pourtant  très  fréquente,  due 
semble-t-il  plutôt  à  une  infection  locale  qu’à  un  trau¬ 
matisme,'  ne  présentant  pas  de  solution  de  continuité 
de  l’épiphyse  du  calcanéum,  ni  du  tubercule  naviculaire. 
Enfin,  dans  l’affection  du  tubercule  naviculaire  (géné¬ 
ralement  bilatérale),  l’auteur  signale  un  point  intéres¬ 
sant  ;  la  présence  presque  constante  d’un  centre  d’ossifi¬ 
cation  spécial  pour  ce  tubercule. 

E.  Terris. 

Thrombo-angéite  oblitérante. 

L’observation  rapportée  par  Gaeeavardin  et  l'AurERX- 
RAVAUE'r  (Lyon  médical,  28  juin  1923)  répond  à  un  type 
clinique  et  anatomique  assez  rarement  observé  d’artérit» 
oblitérante  des  membres,  où  l’on  voit  un  sujet  jeime 
(quarante-quatre  ans)  présenter  des  oblitérations  vascu¬ 
laires  multiples,  symptomatiques  d’une  septicémie  chro¬ 
nique  à  forme  thrombosante  ;  il  s’agit  d’une  thrombo- 
artérite  chronique  avec  organisation  conjonctive  du  caillot 
et  minimum  de  lésions  pariétales. 

Cet  homme  était  un  tuberculeux,  mais  il  ne  présentait 
aucune  stigmate  de  syphilis  etne fumait  que  modérément. 

Le  processus  artéritique  constaté  diffère  complètement 
de  l’artérite  des  athéromateux  et  par  l’intégrité  presque 
complète  des  iiarois  artérielles  et  par  la  forme  particu¬ 
lière  delà  thrombose,  assez  lente  et  progressive  pour  subir 
l’organisation  conjonctive.  Il  s’agit  moins,  dans  ce  cas, 
d'une  maladie  primitive  des  parois  vasculaires  que  d’une 
maladie  sanguine  à  localisation  artérielle. 

Cette  affection  ressemble  par  de  nombreux  points  à 
la  thrombo-angéite  oblitérante  récemment  décrite  : 
même  terrain  juvénile,  mêmes  caractères  cliniques, 
même  tj'pe  anatomique  caractérisé  par  la  prédominance 
de  la  thrombose  inflammatoire  surl’artérite  proprement 
dite. 

E.  Beamoutier. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILIAÈRE. 
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T.  BÉZANÇÔN  et  A.  JACQUELIK.  — 
DES  POUSSÉES  Évolutives 
DE  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 
APRÈS  INTERVENTION 
CHIRURGICALE 


F«rr>and  BEZANÇON  et  André 'JAClQUEl.tN 


Les  évolutions  de  la  tuberculose  pulmonaire  de 
l’adulte  étant  îe  plus  souvent  liées  au  réveil  de 
Pinféctiou  datant  dé  l’enfàiice,  il  est  intéressant, 
dans  un  but  prôptiylactiquè,  de  rèchercber  les 
causes  de  ce  réveil. 

Or,,  parmi  cescauseSiCn  trouve  parfois  une  inter¬ 
vention  ebirurgicale  qui  a  précédé  de  peu  le  début 
de  la  poüsêëe  évôïutîve,  èt  avec  laquelle  eelïé-ci 
se  trouve  manifestement  en  rapport. 


N'ôUë  ü’avouê  paa  feU  vite  la  tubercUldèe  post¬ 
opératoire  étudiée  par  V’erneuil  (t),  OTlier,  Dupïay 
et  Reclus  (a),  Hutinel,  qui  est  presque  toujours 
consécutive  à  une  opération  portant  sur  un  foyer 
tuberculeux  (redressement  d’uue  ancienne  tumeur 
blanche,  d'une  coxalgie,  ablation  d’un  rein,  d’tm 
testicule  tuberculeux,  etc.,). 

La  pathogénie  de  cette  tuberculose  post-opé¬ 
ratoire,  dans  ees  conditions,  est  simple  :  trauma¬ 
tisant  des  lésions  bacillifères,  ï’àcte  chirurgical 
ouvre  les  voies  vasculaires  aux  bacilles  de  !Koch. 
La  dissémination  granulique  qui  en  résulte  peut 
sè  généraliser  ou  au  contraire  se  localiser  â  une 
séreuse,  aux  méninges  et,  parfois  aussi,  au  pâreu- 
■dhyme  pulmanaîre. 

Cette  pathogénie  trouve  encore  sa  eonfirmation 
dans  ce  que  l’on  observe  au  cours  de  l’évolution 
spontanée  de  certains  foyers  tuberculeux  :  ces 
foyers  ulcèrent  parfois  des  vaisseaux  non  throm¬ 
bosés,  et  quelques  autopsies  —  pour  ainsi  dire 

(1)  VBrNéuïl,  Éludes  sur  la  tuberculose,  1883,  il'''  fasc., 
p.  246. 

(2)  DurtAY  èt  EsClüS,  'rùï>erculose,  in  ïraité  de  cliirurgie, 
■t.  I,  p.  299. 
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schématiques  —  de  malades  morts  de  granulie 
ont  prouvé  la  réalité  de  cette  effraction  vascu¬ 
laire. 

Cependant  le  développement  de  ces  tubercu¬ 
loses  ou  de  ces  granulies  post-opératoires  n’est 
lîeut-être  j^as  d’une  origine  aussi  simple  dans  tous 
les  cas  ;  Buplay  et  Reclus  (3)  l’ont  soupçonné 
quand  ils  ont  écrit  :  «  L’intervention  chirurgicale 
sur  un  foyer  tuberculeux  a  paru  éveiller,  réveiller 
ou  aggraver  la  diathèse.  Y  aurait-il  baeillémie? 
Cette  étiologie  est  souvent  improbable  et  l’on  est 
obligé  d’invoquer  le  choc  opératoire...  »  Huet  (4), 
dans  sa  thèse,  a  formulé  des  réserves  analogues. 

Mais  il  existe  des  faits  que  l’onpeutopposerà  ces 
disséminations  bacillaires  produites  par  la  cure 
chirurgicale  d’un  foyer  tuberculeux  :  ce  sont  les 
poussées  évolutives  pulmonaires  qui  succèdent  à 
une  opération  pratiquée  sur  un  orgam  indemne  de 
toute  lésion  tuberculeuse  (hystérectomie,  cure 
d’appendicite  ou  de  hernie,  par  exemple).  Ce 
sont  les  seules  que  nous  étudierons  ici. 


La  gravité  des  interventions  chirurgicales 
imposées  aux  tuberculeux  avérés  et  évolutifs  est 
généralement  admise,  et  fait  que,  à  moins 'd’ÿ  être 
impêtieusèment  foiroé  phr  un  cas  d’urgence,  tel  fin 
étranglement  herniaire,  on  leur  ét)ite  tout  cho'C 
opératoire  grave.  E.  Sergent  (5),  à  propos  du  dia¬ 
gnostic  de  l'appendicite  chez  ces  malades,  a  fait 
mention  des  effets  néfastes  de  l’appendieefCtoinie 
sur  leur  état.  Mais  ce  qui  est  moins  bien  conhli,  et 
ce  sur  quoi  nous  voudrions  insister,  c'est  que  des 
sujets  paraissant  cliniquement  indemnes  de  tuber¬ 
culose  évolutive,  ou  n’ayant  gardé  d’une  atteinte 
pulmonaire  antérieure,  souvent  lointaine,  que  dès 
symptômes  discrets  de  sclérose  d’un  sommet 
avec  bon  état  général,  voient,  dans  certains  cas, 
leurs  lésions  «e  réveiller  brutalement  et  gravement 
à  la  suite  d’un  acte  dhirurgical  portâot  sûr  un 
oi^ane  non  tnbefoüïisë. 

Noué  avonfe  observé  dans  ces  deux  dernières 
années  7  cas  de  cette  sorte,  ce  qui  prouve  qu’ils 
ne  sont  pas  rdtes.  Pourtant,  les  traités,  même 

{3)  buPLiy  el  Eeclüs,  toc.  cit. 

{4)  Hüei,  'Tuberculose  latente  réveillée  subitement  par 
l’intervention  sur  un  autre  foyer  tuberculeux.  Thèse  de  Paris, 

(5)  Sergent,  Élude  clinique  sur  la  tuberculose,  r9o8-i920. 
Maloine  édit.,  1920. 
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récents,  n’en  font  pas  mention,  et  aucun  travail 
d’ensemble  ne  leur  a  été,  à  notre  connaissance, 
consacré,  avant  la  thèse  de  notre  élève  Decres- 
sac  (i). 

Nous  croyons  donc  utile  de  résumer  lès  obser¬ 
vations  cliniques  que  nous  avons  faites,  afin  de 
dégager  les  circonstances  ou  les  facteurs  qui 
paraissent  avoir  influé  sur  le  réveil  des  lésions 
tuberculeuses  dans  ces  cas. 

Nous  verrons  ainsi  que  les  différents  modes 
d’anesthésie  ne  sont  pas  également  nocifs,  que 
ceux  qui  ont  eu  l’action  tuberculisante  la  plus 
manifeste  sont  aussi  ceux  qui  lèsent  le  plus  le 
foie  ;  enfln,  que  l’étude  systématique  de  la  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  chez  les  opérés  permet  de 
mettre  en  évidence  avec  une  certaine  fréquence  un 
véritable  état  A’ anergie  post-opératoire. 

Ce  fait,  rapproché  du  rôle  toxique  de  certains 
anesthésiques  pour  les  parenchymes  viscéraux, 
celui  du  foie  en  particulier,  permet  d’entrevoir 
que  cette  anergie  post-opératoire  relève  sans  doute, 
au  moins  en  partie,  de  l’anergie  hépatique  sur 
.laquelle  N.  Fiessinger  et  P.  Brodin,  de  la  Tour, 
Bauret  et  Aubertin  ont  récemment  insisté. 

Il  en  résulte  des  sanctions  pratiques  que  nous 
envisagerons  pour  terminer. 


Observation  I.  —  J...,  vingt-neiif  ans,  voyageur  de 
commerce,  entre  à  Boucicaut  le  20  mars  1923,  avec  des 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  prédominant 
du  côté  droit,  surtout  à  la  base. 

I/’état  général  est  assez  précaire  ;  faciès  amaigri,  pâle  ; 
le  sujet  est  asthénique  ;  sa  fièvre  est  cependant  peu 
élevée  (37“,8,  38“),  son  pouls  est  rapide,  sa  tension  arté¬ 
rielle  manifestement  abaissée. 

B’ expectoration  est  formée  de  crachats  lourds,  peu 
nombreux,  et  de  crachats  légers,  spumeux.  Ba  bacillo- 
scopie  est  positive  à  l’examen  direct  (4  à  5  bacilles  de 
Koch  par  champ). 

Il  existe  quelques  douleurs  thoraciques,  mais  pas  de 
dyspnée.  I^icalement,  on  trouve  une  matité  intense  de 
tout  le  poumon  droit,  —  surtout  vers  la  base,  —  une  exa¬ 
gération  des  vibrations  vocales  dans  la  même  zone,  et,  à 
l'auscultation,  une  respiration  rude,  presque  soufflante, 
couverte  de  râles  fins  aux  deux  temps. 

La  radioscopie  et  plusieurs  radiographies  confirment 
l’atteinte  prédominante  du  poumon  droit,  qui  est  entiè¬ 
rement  voilé,  surtout  à  sa  base,  où  le  sinus  costo-diaphrag¬ 
matique,  très  sombre,  ne  s'éclaire  pas  lors  des  efforts  respi¬ 
ratoires.  Sommet  gauche  voilé.  Pas  d’image  cardtaire 
appréciable. 

En  somme  ;  tuberculose  pulmonaire  évolutive,  avec 
bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  forme  où  prédominent 


(1)  G.  Decressac,  Contribution  à  l’étude  des  poussées  évo¬ 
lutives  de  tuberculose  pulmonaire  à  la  suite  d’une  intervention 
chirurgicale.  Thèse  de  Paris,  1924. 
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les  signes  de  cortico-pleurite  sans  tendance  ulcéreuse  mar- 

Nous  insisterons  davantage  sur  l’histoire  du  début  de 
ces  signes.  Le  malade  était  bien  portant  et  n’avait  jamais 
eu  de  manifestations  broncho-pulmonaires  quand,  en 
avril  1921,  on  lui  fait,  sous  anesthésie  à  l'éther,  l’extrac¬ 
tion  d’une  balie  d’un  membre.  L’opération  est  longue  et 
difficile. 

Quatre  jours  apres  l’intervention  survient  une  hémo¬ 
ptysie  importante  (évaluée  par  le  malade  à  500  centimètres 
cubes  environ)  ;  puis  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  im  point  de 
côté  thoracique  droit,  et  un  amaigrissement,  du  10  avril 
au  25  mai,  de  13  kilogrammes.  Cette  poussée  évolu¬ 
tive  post-opératoire  ne  s’amende  que  partiellement  par 
deux  ans  de  séjour  à  la  campagne,  et  c’est  une  reprise 
des  signes  qui  amène  le  malade  à  entrer  à  l’hôpital  le 
20  mars  1923. 


0ns.  II.  —  MBo  M...,  dix-neuf  ans,  employée  de  bureau, 
entre  le  4  juin  1923  â  Boucicaut,  en  pleine  évolution  tuber¬ 
culeuse.  Elle  dit  avoir  une  sœur  atteinte  d’abcès  froids 
ganglionnaires.  Elle-même  a,  dans  son  enfance,  étésoignée 
à  deux  reprises,  pendant  dix-huit  mois,  pour  des  adénites 
tuberculeuses  bilatérales  du  cou.  Lors  du  deuxième  séjour 
que  la  malade  fit  à  Berck,  elle  eut  une  congestion  pulmo¬ 
naire  traînante,  dont  elle  se  rétablit  assez  pour  pouvoir 
reprendre  son  travail  jusqu’en  novembre  1922.  A  cette 
date  elle  se  fait  opérer  d'une  salpingite  dont  les  premiers 
symptômes  remontaient  à  mai  1922.  L’opération  consiste 
en  une  ovariotomie  double,  sous  anesthésie  chloro¬ 
formique. 

Quelques  jours  après  l'opération,  toux  sèche,  fièvre  oscil¬ 
lante  (entre  38  et  39“)  et,  un  mois  après,  deux  hémopty¬ 
sies  abondantes.  La  malade  entre  à  l’hôpital  Beaujon, où- 
l’examen  de  ses  crachats  ne  montrant  pas  de  bacilles  a 
plusieurs  reprises,  on  lui  fait  un  traitement  vaccinothéra- 
pique.  L’échec  de  cette  méthode  amène  la  malade  à 
Boucicaut  le  4  juin  1923,  en  pleine  évolution  tubercu¬ 
leuse. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  symptômes  que  montrent 
alors  les  examens  cliniques  et  radiologiques  :  ce  sont  ceux 
d’une  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  à  prédominance 
gauche  (matité,  souffle  amphorique,  râles  humides,  pec- 
toriloquie  intense,  ombre  radiologique  intense  et  éten¬ 
due,  mais  sans  image  cavitaire  nette) .  Le  poumon  droit 
présente  quelques  râles  fin.»,  vers  la  base. 

L’expectoration  est  lourde,  bacillifère,  avec  flore 
microbienne  surajoutée  assez  abondante. 

Les  signes  généraux  sont  ceux  d’une  tuberculose  grave 
(asthénie,  amaigrissement  considérable,  hypotension)  à 
laquelle  la  malade  succombe  le  27  juin  1923. 

L’autopsie  montre  des  lésions  broncho-pneumoniques 
nodulaires  disséminées  dans  les  deux  poumons,  très  riches 
en  bacilles  de  Koch.  Il  existe  en  outre  une  dilatation  bron¬ 
chique  ancienne  avec,  en  un  point,  une  infiltration  gan¬ 
greneuse  déliquescente. 


Obs.  III.  —  11““  D...,  trente-deux  ans,  employée  de 
banque,  vient  consulter  en  mai  1924  à  Boucicaut  pour 
tuberculose  pulmonaire.  A  son  examen,  on  trouve  des 
signes  relativement  atténués  de  sclérose  pulmonaire  pré¬ 
dominant  au  sommet  gauche,  au  niveau  duquel  en  arrière, 
dans  la  fosse  sus-épineuse,  existe  une  légère  submatité 


F.BEZANÇON  et  A.  JACQUELIN. 

avec  respiratioiTnettement  rude,,  sans  bruits  adventices. 
La  rudesse  respiratoire  se  retrouve  en  avant  au  même 
sonanet;  mais  moins-  marquée.  La-  radioscopie  montre  un 
poumon  droit  d'apparence  normale,  tandis  que  le  pou¬ 
mon:  gaucliea  son  sommet  légèrement -voilé,  unpinceau- 
tage  bronchique  manifestement  exagéré  et  une  mobn 
lité  diaphragmatique  diminuée.. 

Les  signes  fonctionnels  manquent  presque  entièrement  : 
l'expectoration  est  mtermittente.  L’état  général  est 
bon  et:  la  maladè  a  replis  3  kilogrammes  en  quelques 

Le  début  de  cette  tuberculose  est  intéressant  :  la  malade 
n’indique  dans  ses  antécédents  qu’une  «  fluxion  de  poi¬ 
trine- »■  à  iâge  de  quinze  ans  et  à  trente  ans  un  «  point  de 
congestion  »  du  poumon  droit  qui  semble  avoir  été'  aigu, 
banal.  LUe  a  eudeux  grossesses  normal'esv  et  fait  remonter 
U  début  de  ses  symptômes  pukmonmes  achtiels  â  une  opéræ- 
tion  'pour  appendicite  aiguë  effectuée  sous  anesthésie  à 
l’éther  le  10  août  1923.  Alors  qu’avant  l’opération  son  état 
général' était  excellent,  qu’elle  n’éprouvait  aucun  trouble 
respiratoire,  etle  est  prise  dbiix  fours  après  l’opération 
d’un  -violenti  point  de.  côté  à.  la  base  du  poumon  ganche-, 
en  arrière.  Sa  température  reste  cependant  normale,  et 
l’appétit  assez  bon; 

Quinze  jours  après  l'opération  elle  quitte  l’hôpital, 
mais  le  point  de  côté  persiste,  s’accompagne  de  toux 
sèche,  db  sueurs  nocturnes,  d’amaigrissement.  En  octobre, 
un  médecin  appelé  constate  un  point  pleurétique  qu’fl 
traite  par  des  pointes  defeu.  Malgré  ce  traitement„la.tQux 
augmente,  l’expectoration  apparaît  et,  en  janvier.  1924, 
on  y  trouve  des  bacilles  de  Koch. 

Sous  l'mfluence’  du  repos,  de  février  à  juin-  1924,  la 
poussée  évolutive  post-opératoire  s’atténue;  le  poids 
remonte  de  44'“*, 500  à  et  c'est  aa5ec:uni  état  géné¬ 

ral  amélioré  qu’elle  vient  consulter  à  B.oucicaut  en  juin 
1924. 


Obs.  IV.  —  L...,  trente-h-uit  ans,  chauffeur  au  gaz, 
entre  àBoudxtaut  le  zgmars  1924  avec  des'signes  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  avérée  malgré  im  état  général  relati¬ 
vement  floride. 

Son  embonpoint  est,  conservé,  son  faciès  coloré,  sa 
fiè-vre  très,  peu  élevée  (57®, S  en  moyenne  le  soir,  37®  le 
matin)i  ;  il>  n-’hccuse-  ni  dbuléurs  thoraciques,  ni  gêne  res¬ 
piratoire-;,  mais,  il:  tousse  et  expectore  de  gros-  crachats 
lourds  dans  lesqpels-  l’examen  microscopiqne  décèle 
d’innombrables  bacüles  de  Koch.  A.  l’examen  de  ses  pou¬ 
mons,,  on  note  ime  prédominance  des  signes  du.  côté 
droit  (submatilé;  exagération  des  -vibrations  vocales, 
et  râles  finsjl  Lai  radioscopie-  et  la  radiographié  confir¬ 
ment  l’importance  des  lésions  droites  et  les  localisent  sur¬ 
tout  à,  la  partie- moyenne  et  à  la  base  du  poumon,,  sous 
forme  de  taches  et  de  pommelures  avec,  en  un  point, 
une  zone  claire- quiparaîf,  par  l'a  régularité  de  son  contom-, 
tradhire  u-ne  spélonque,  bien  qu’elle  ne  se  ferme- pas  à-  la 
toux. 

Le  début  clinique  de  cette  tuberculoBo  ulcéro-oaséeuse 
du  poumon  droit  nous  intéresse  particulièrement  ; 
alors  que  cet  homme  avait  toujours  j[oui  d’une  santé 
excellfente  avant  et  pendant  la  guerre  et  qu'il'  n’kvait 
jamais  eu  de  manifestations  broncho-pulmonaires,  il  est 
atteint,  en  mars  igj8,  d’un,  éclat  d’obus,  qui  se  loge  dans 
l’épaule  droite,  derrière  la  deuxième  côte,  sans  atteindre 
le  poumon.  On  tente  son  extraction  en,  vain,  le  lendemain 
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de  la.  blessure,  sous  anesthésie  à  l’éther.  Deux  jours 
après  cette  intervention,  le  malade  a  quelques  crachais 
sanglants,,  mais,  se:  rétablit  complètement.  'Crois-  mois 
et  demi  plus  tard,  le  25  juin  igiS.  nouvelle- intervention, 
cette  fois  sous  chloroforme,  dans  laquelle  l’éclat  d’obus 
est  découvert  en  dehors  div  poumon:,  derrière  la  deuxième 
côte,  et  extrait.  Une  radiographie  faite-  au  moment 
de  l’opération  ne  montre  d’ailleurs  pas  de  lésion  pulmo- 

Mais,,  deux  jours  après  cette,  deuxième  intervention,  la 
fièvre  s’élève,,  la  toux  et  l’expectoration  apparaissent. 
Dans  les  semaines  qui  suivent,  l’asthénie  et  l’amaigiiisi- 
sementse  développent.  Malgré  ces  symptômes,,  le  malade 
reprend  un  service  restreint,  puis  est  démobilisé;  il  ne 
cesse  à  la  vérité  de  tousser  et  présente  plusieurs  poussées 
évolutives  qui  l’amènent  à  l’hôpital  à  diverses-  reprises. 
Cette  tuberculose  post-opératoire  s’aggrave  ainsi  peut  à 
peu  et  prend  le  type  ulcéro-caséeux,  sans  toutefois-  compro¬ 
mettre  encore  trop  sérieusement  l’état  général. 

Obs.  V.  —  P...,  trente  ans,  métallurgiste,  entre  le 
4  octobre  1922  à  Boucicaut,  avec  les  signes  cliniques  et 
radiographiques  d’une  tuberculose  pulmonaire  bilatérale, 
mais  dont  les  lésions  prédominent  à  droite  et  paraissent 
assez  peu  évolutives  :  la  fièvre  est  en  effet  presque  absente 
et  l’expectoration  ne  contient  que  quelques  rares  bacilles 
de  ICoch. 

L’évolution  s’opère  dans  un  sens  favorable  ;  en  trois 
mois  de  séjour  à-  l’hôpital,  on  constate  une  régre.ssîon  très 
nette  des  troubles,  généraux;  fonctionnels  et  Ibcaux,  et  ' 
le  malade  quitte  le- service  le  3  décembre  1-922-, 

Jusqu-’ en)  juin  1,923,.  c’est-à-dire  pendant  sept  mois,  il 
mène  ime  vie-  à  peu  près,  normale,  quand  une  poussée 
d’appendicite  aigrie  l’oblige  à  entrer  dans  un  service 
dé  chirurgie- et  à  ae  faire  opérer  presque  d’urgence  à 
l’éther. 

Quelques  jours  après  l’opération,  la  courbe  thermique,  qui 
était  auparavant  très  régulière,  s’élève  progressivement 
jusqu’à  38",  puis  commence  à  décrire  de  grandes  oscilla¬ 
tions.  Le  malade  est  alors  ramené  dans-  le  service  dte 
médecine-  le  25-  juin.  On-  lui  trouve  un.  abdomen  souplte 
sans  lésions  apparentes-  de  péritonite  tuberculeuse..  Par 
contre,  l’exploration  cUniquoetradiologiqùe  des-poumons 
fournit  l’explication  de  la  fièvre  :  une  extension  et  une- 
aggravation  considérables  des  lésions  du-  poumon  droit 
se.  sont  produites.  Rapidement  cette  poussée  évolutive 
post-opératoire- se  développe,,  l'état  général  s’altère  et  la 
mort  survient  le  23  décembre  1923. 

OBS.  VI  (i).  — J...,  vingt-quatre  ans,  dessinateur,  entre 
au  sanatorium  d'^Serres,  lé  5  octobre  1921,  pour  lésions 
tuberculeuses  étendues  du  poumon  droit. 

Bien  portant  jusqu’en  avril  1921,  ce  malade  présente  à 
cette  date  une  hémoptysie  peu  abondante,  suivie  de 
toux,  d’expectoration  et  'de  fiè-vre  légère.  Trois  mois  de 
repos  lui  font  reprendre-  6  kilos  et  l'améliorent  considé¬ 
rablement. 

Mais  en.  juillet  survient  une  poussée  plus,  grave;,  le 
malade  maigrit  beaucoup,  sa  fièvre  atteint  39®,.  ses  cra- 

(i)  Nous  remercions  vivement  le  D'  D.a\Tinche,  médecin 
du  sanatorium  d.’Yerre3,  à  l’extrême  obligeance  de  qui  nous 
devons  cette  observation.  ! 
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chats  sont  nombreux  et  on  y  découvre  des  bacilles  de 

Koch. 

C’est  avec  ces  symptômes  que  trois  mois  plus  tard  il 
entre  au  sanatorium.  On  lui  trouve  alors  des  signes  cli¬ 
niques  et  radioscopiques  d’une  infiltration  tuberculeuse  du 
lobe  supérieur  du  poumon  droit,  tandis  que  le  sommet  du 
poumon  gauche  ne  montre  que  des  lésions  discrètes. 

I/’état  général  paraît  assez  précaire  (amaigrissement, 
fatigue),  la  fièvre  n’est  que  peu  élevée. 

Rn  deux  mois  de  séjour  au  sanatorium,  on  assiste  à 
une  amélioration  rapide  et  manifeste  de  ces  troubles.  La 
température  devient  rigoureusement  normale  dès  les 
premiers  jours  de  la  cure,  le  poids  en  six  semaines  remonte 
de  3‘‘*,700.  Les  crachats  diminuent  d'abondauce,  tout 
en  restant  bacillifères.  Les  forces  renaissent. 

Mais  le  24  novembre  1921,  le  malade  est  atteint  d’un 
étranglement  herniaire  pour  lequel  il  est  conduit  à  l’hô¬ 
pital  et  opéré  d’urgence.  Malgré  les  protestations  du  ma¬ 
lade  averti  par  son  médecin  des  dangers  d’une  anes¬ 
thésie  générale,  on  l'endort  à  l’éther. 

L’opération  est  normalement  effectuée,  niais,  quatre 
jours  après,  survient  une  hémoptysie  abondante  ;  cette 
hémoptysie  est  suivie  d’une  fièvre  rapidement  élevée. 
L’état  général  s’altère  et  le  malade  succombe  en  quelques 
semaines  à  un  broncho-pneumonie  tuberculeuse  suraiguë. 

Ons.  VII  (i).  —  M"*”  B...,  trente-cinq  ans,  sans  anté¬ 
cédents  tuberculeux  notables,  est  opérée  en  191g  pour 
^ln  fibrome  utérin.  Cette  opération  est  faite  sous  chloro¬ 
forme.  Elle  est  normale  et  les  suitesopératoires  sont  excel¬ 
lentes  :  aucune  infection  post-opératoire  n’apiiaraît. 

Mais,  quinze  jours  après  la  fièvre  commence  à 

s’élever  progressivement  et  décrit  des  oscillations  de  plus 
en  plus  amples.  L’état  s’aggrave,  le  tableau  devient  celui 
d’une  granulie  typique  à  laquelle  la  malade  succombe 
six  semaines  plus  tard. 

Telles  sont  les  7  observations  que  nous  avons  pu 
réunir.  Tes  observations  I  et  III  sont  celles  de 
poussées  évolutives  ayant  éclaté  à  la  suite  d’une 
anesthésie  à  l’éther,  chez  des  sujets  bien  portants 
jusque-là.  Dans  l’obsei-vation  II,  il  s’agit  d’une 
jeune  fille  chez  qui  une  ovariotomie  double,  effec¬ 
tuée  sous  anesthésie  chloroformique,  a  été  suivie 
d’une  broncho-pneumonie  tuberculeuse  rapide¬ 
ment  mortelle. 

D'observation  IV  est  celle  d’une  poussée  évo¬ 
lutive  de  tuberculose  chez  un  sujet  antérieurement 
bien  portant  et  paraissant  en  rapport  avec  deux 
interv’entions,  l’une  à  l’éther  et  l’autre  au  chlo¬ 
roforme,  effectuées  pour  l’ablation  d'un  éclat 
d’obus  logé  contre  la  deuxième  côte,  en  dehors  du 
poumon,  ce  qui  paraît  devoir  faire  éliminer  l’ori¬ 
gine  purement  traumatique  de  cette  évolution 
tuberculeuse.  Celle-ci  semble  d’ailleurs  bien,  chez;, 
ce  blessé,  chronologiquement  consécutive  à  la 
deuxième  opération. 

(i)  Obsen'atiou  due  à  Tobligeance  du  IDurozeUc,  d’Angou- 
lême. 
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D’observation  V  concerne  un  tuberculeux  dont 
les  lésions  pulmonaires,  considérablement  amélio¬ 
rées  pendant  plusieurs  mois,  ont  subi  un  brusque 
réveil  à  la  suite  d’une  appendicectomie  faite  à 
l’éther. 

Dans  l’observation  VI,  un  tuberculeux  amélioré, 
opéré  de  hernie  étranglée  à  l’éther,  présente  qua¬ 
tre  jours  après  cette  opération  une  hémoptysie 
suivie  d’une  poussée  évolutive  rapidement  mor¬ 
telle. 

Enfin,  dans  l'observation  VII,  une  malade 
jusque-là  bien  portante  est  atteinte  de  granulie 
rapidement  mortelle,  quinze  jours  après  une  hys¬ 
térectomie  pour  fibrome. 

•  Nous  voyons  donc  que  sur  ces  7  observations 
4  émanent  de  poussées  tuberculeuses  survenues 
après  anesthésie  par  l’éther,  et  3  après  anesthésie 
chloroformique.  Par  contre,  nous  n’y  voyons  figu¬ 
rer  aucun  malade  anesthésié  par  le  protoxyde 
d’azote,  ou  par  les  divers  procédés  d’anesthésie 
locale.  . 

Ce  contraste  noùs  paraît  mériter  de  fixer  l’atten¬ 
tion,  c’est  en  effet  lui  qui  nous  a  incités  à  vérifier 
l’état  de  la  cuti-réaction  chez  un  grand  nombre 
d’opérés  soumis  à  divers  anesthésiques,  en  vue 
de  déterminer  par  ce  moyen  l’importance  de  leur 
rôle  anergiant. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  détails  de  la 
technique  et  des  résultats  fournis  par  cette  recher¬ 
che  systématique  et  rapportés  ailleurs  (2). 

Nous  rappellerons  seulement  ici  que,  sur  les 
86  opérés  étudiés  par  nous  à  ce  point  de  vue,  nous 
avons  trouvé  seulement  73  p.  100  des  réactions 
positives  et  27  p.  100  négatives.  Ces  chiffres,  com¬ 
parés  à  ceux  communément  admis  pour  les  adultes 
normaux  des  villes  (96  à  98  p.  100  de  cuti  positives), 
semblent  autoriser  la  conception  d’ime  anergie 
post-opératoire  dans  laquelle  le  rôle  de  l’anesthésie 
employée  semble  capital.  En  effet,  nous  avons 
trouvé  40  p.  100  de  cuti  négatives  chez  les  opérés 
à  l’éther,  25  p.  100  chez  les,  opérés  sous  chloro¬ 
forme  et  7  p.  100  seulement  à  la  suite  de  la  rachia¬ 
nesthésie. 

On  peut  donc  dire  que  les  anesthésies  par  l’éther 
et  le  chloroforme  modifient  fréquemment  et 
intensément  les  réactions  allergiques  des  opérés, 
tandis  que  la  rachianesthésie  est  infiniment  moins 
nocive  à  ce  point  de  vue. 

Ces  faits  paraissent  cadrer  assez  exactement 
avec  ce  que  l’on  sait  actuellement  de  la  toxité 

(2)  G.  DECRESSACet  A.  JACQUELIN,  Contribution  à  l’étude  de 
la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  chez  les  opérés  {Société  de 
biologie,  juin  1924)- 
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relative  des  divers  anesthésiques,  notamment  de 
leur  toxicité  pour  le  foie  (i)  et  l’anergie  post-opé¬ 
ratoire  apparaît  ainsi  comme  l'une  des  formes  de 
l’anergie  hépatique  récemment  décrite  [N.  Fies- 
singer,  P.  Brodin,  De  la  Tour,  Deuret  et  Auber- 
tin  (2)]. 

Cependant  elle  est  vraisemblablement  beaucoup 
plus  complexe  et  des  facteurs  nombreux  entrent 
sans  doute  en  jeu  pour  la  produire. 

Tout  d’abord  le  chloroforme  ne  limite  pas  son 
action  toxique  au  foie,  il  lèse  aussi  les  glandes 
vasculaires  sanguines.  Parmi  celles-ci  il  est  inté¬ 
ressant  de  rappeler  les  lésions  des  capsules  surré¬ 
nales  que  P.  Delbet  a  étudiées  au  cours  de  l’anes¬ 
thésie  chloroformique. 

En  outre,  nous  avons  remarqué  que  les  cuti- 
réactions  étaient  fréquemment  négatives  chez  les 
opérés  présentant  des  infections  post-opératoires  ; 
c’était  en  particulier  le  cas  des  deux  seuls  opérés 
à  la  rachianesthésie  qui  aient  eu  leur  cuti  négative. 

A  ces  causes  générales,  il  faut  ajouter  l’action 
locale  des  anesthésiques,  du  moins  pour  l’éther, 
dont  on  connaît  les  propriétés  congestionnantes 
sur  les  voies  respiratoires. 

Des  congestions  pulmonaires  d’origine  réflexe, 
admises  par  Ducas-Championnière  surtout  à  la 
suite  des  interventions  portant  sur  l’intestin, 
ont  pu,  elles  aussi,  dans  certains  cas,  jouer  un 
rôle. 

Peut-être  à  la  faveur  de  l’hyperémie  ainsi  créée, 
certains  remaniements  des  foyers  pulmonaires 
tuberculeux  sont-ils  possibles,  avec  extension  de 
leurs  lésions  et  disséminations  bacillaires. 

Mais  les  perturbations  de  la  cuti-réaction  après 
ce  mode  d’anesthésie  prouvent  bien,  croyons- 
nous,  que  cette  action  locale  n’est  pas  seule  en 
cause. 


Quoi  qu’il  en  soit,  au  point  de  vue  pratique 
ces  recherches  confirment  ce  fait  que  les  malades 
suspects  de  tuberculose,  'ou  à  plus  forte  raison 
porteurs  de  lésions  tuberculeuses  encore  évolu¬ 
tives,  doivent  être  opérés  le  plus  rarement 

(1)  WiDAi,,  Abrami  et  J.  Hutinel,  Rcclierdies  compara¬ 
tives  sur  le  fonctionnement  du  foie,  i\  la  suite  de  l’anesthésie 
chirurgicale  par  le  chlorofonnc,  l’éther,  le  protoxyde  d’azote 
ou  la  novocaïne  (Acad,  des  sciences,  9  mai  1921). 

(2)  r,a  bibliographie  de  cette  question  se  trouve  réimie  dans 
la  Thèse  de  Aubertin,  Te  foie  et  la  tuberculose.  Thèse  de  Bor¬ 
deaux,  1922. 


possible,  et  que  si  une  opération  ne  peut  leur  être 
évitée,  elle  devra  être  conduite  avec  un  mini¬ 
mum  d’anesthésie  et  avec  l’anesthésie  la  moins 
toxique. 

A  cet  égard,  l’anesthésie  locale  ou  par  la  voie 
rachidienne,  ou  encore  par  le  protoxyde  d’azote, 
semble  infiniment  moins  nocive  que  l’anesthé¬ 
sie  par  le  chloroforme  ou  par  l’éther. 

Après  l’opération,  une  observation  médicale 
attentive  sera  nécessaire  :  étude  de  la  courbe  du 
poids,  de  la  courbe  thermique  ;  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  l’expectoration;  examens 
radiographiques  répétés  en  série  ;  surveillance 
de  la  cuti-réaction. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  le  repos  absolu, 
une  diététique  prolongée  devront  être,  autant 
que  possible,  imposés  à  ces  malades,  en  vue  de 
leur  éviter  les  risques  d’une  évolution  bacillaire 
ou  d’en  atténuer  la  gravité. 
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Da  grossesse  ectopique  se  présente,  le  plus  sou-' 
vent,  sous  un  aspect  anatomo-clinique  qui  en 
permet  facilement  le  diagnostic.  C’est,  d’habitude, 
une  grossesse  tubaire  ;  la  malade  vient  nous  con¬ 
sulter  parce  que,  après  un  retard  de  durée  va¬ 
riable  qui  faisait  croire  à  une  grossesse,  parfois 
sans  retard  aucun,  elle  a  vu  survenir  de  petites 
pertes  utérines,  peu  abondantes,  mais  répétées, 
journalières  ;  ou  encore,  la  grossesse  ectopique 
s’étant  compliquée,  nous  assistons  au  tableau 
classique  et  bien  connu,  soit  de  l’hématocèle 
enkystée,  soit  de  l’inondation  ])éritonéale.  Ce 
sont  là  des  faits  bien  étudiés  et  rarement  le  dia¬ 
gnostic  échappe  au  praticien. 

Mais  l’aspect  anatomique  et  partant  les  mani¬ 
festations  cliniques  de  la  grossesse  ectopique  ne 
sont  pas  toujours  aussi  schématiques,  et  il  est 
bon  d’en  connaître  les  formes  rares  et  insolites, 
qui  peuvent,  par  l’étrangeté  de  leur  tableau  clinique, 
déconcerter  le  plus  prévenu  des  praticiens. 
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Voici  une  première  variété  de  grossesse  ecto¬ 
pique  rare.  M">e  x...  vient  me  trouver  à  l’hôpital 
d’Ivry,  en  1919,  se  plaignant  d’hémorragies 
utérines.  Ces  hémorragies  présentent  un  carac¬ 
tère  absolument  particulier  :  elles  sont  intermit¬ 
tentes  ;  la.  ms\a.à.e -p&Tà.  rnio.  assez  grande  quantité 
de  sang  rouge,  pendant  un  jour  ou  deux  ;  puis 
l’hémorragie  s’arrête  complètement  pendant 
quelques  jours,  au  bout  desquels  elle  reprend 
avec  les  mêmes  caractères,  ^'interrogatoire 
nous  apprend  qu’avant  la  première  perte,  la 
malade,  d’habitude  bien  réglée,  a  eu  un  retard 
très  net  de  quelques  jours, 

h’examen  gynécologique  permet  de  découvrir 
un  fait  du  plus  haut  intérêt  :  au  moment  de 
l’hémorragie,  il  n’y  a  rien  d’anormal,  si  ce  n’est 
une  légère  tuméfaction  sensible  du  côté  des 
annexes  droites  ;  mais  dans  l’intervalle  qui 
sépare  les  hémorragies,  pendant  que  la  malade 
ne  perd  pas,  il  y  a  nettement  une  tuméfaction 
juxta-utérine  droite,  volumineuse. 

Ayant  observ'-é  ce  même  fait  deux  fois,  je  pose 
le  diagnostic  de  grossesse  ectopique  saignant  par 
l’utérus. 

ly’opération  confirme  pleinement  ce  diagnostic  ; 
il  y  a  une  grossesse  tubaire  droite,  dans  la  partie 
large  de  la  trompe,  avec  une  large  perméabilité 
de  l’isthme  et  de  l’orifice  utérin,  par  lesquels  on 
l^eut  voir  encore  couler  du  sang  ;  par  contre,  il 
■n'y  a  pas  de  sang  dans  la  cavité  abdominale. 
Ablation  des  annexes  droites,  guérison. 

Voilà  donc  une  première  variété  rare  de  gros¬ 
sesse  ectopique,  grossesse  tubaire,  qui  ne  se 
manifestait  que  par  des  hémorragies  utérines 
intermittentes,  l’arrêt  de  l’hémorragie  coïncidant 
avec  la  production  d’une  tumeur  juxta-utérine  ; 
ce,  syndrome  clinique  a  été  possible  grâce  à  une 
perméabilité  anormale  de  l’isthme  et  de  l’orifice 
utérin  de  la  trompe,  perméabilité  qui  a  été  vérifiée 
à  l’opération. 

Dans  l’observation  suivante,  il  s’agit  encore 
d’une  grossesse  tubaire,  mais  les  connexions  de 
la  trompe  gravide  ont  donné  à  la  grossesse  un 
aspect  clinique  extrêmement  particulier.  M™®  S..., 
vingt-huit  ans,  entre  dans  mon  service  à  l’hôpital 
Necker,  en  février  1^22, -pom  douleurs  et  métrorra¬ 
gies;  précédées  d’iin  retard  d’un  -mois  environ 
Des  douleurs  présentées  par  la  malade  sont 
particuliérement  vives  au  moment  de  la  défécation. 

A  son  entrée,  la  malade,  apyrétique,  présentait 
un  ventre  légèrement  ballonné,  mais  souple, 
avec  une  douleur  hypogastrique  à  la  palpation 
profonde..  Au  toucher  vaginal,  col  gros,  mou. 
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légèrement  entr’ouvert,  dévié  à  gauche  et  en 
avant.  De  cul-de-sac  postérieur  et  le  droit  sont 
occuiDés  par  une  masse  dure,  douloureuse,  arron¬ 
die,  refoulant  en  avant  le ,  corps  utérin,  lequel 
semble  augmenté  de  volume. 

Da  malade  est  mise  en  observation.  Pendant  les 
jours  qui  suivent,  elle  accuse  une  constipation 
assez  marquée,  avec  quelques  selles  très  doulou¬ 
reuses,  sans  ténesme  vrai. 

Da  semaine  suivante,  le  diagnostic  de  grossesse 
extra-utérine  étant  fermement  posé,  on  décide, 
la  surveillance  chirurgicale  continuant,  de  fixer 
l’opération  au  3  mars. 

De  ler  mars,  à  5  heures  du  matin,  la  malade 
est  prise  d’une  douleur  pelvienne  extrêmement 
vive,  en  même  temps  qu'mic  hémorragie  abondante- 
de  sang  rouge  se  produit  par  l’anus.  Da  malade  est 
vue  à  g  heures  du  matin.  De  toucher  rectal  montre 
la  saillie  de  la  tumeur  annexielle  droite  qui  semble 
intimement  accolée  à  la  paroi  antérieure  du  rec¬ 
tum.  De  plus,  ce  toucher,  extrêmement  doulou¬ 
reux,  ramène  quelques  caillots.  En  présence  de 
ces  signes,  on  décide  l’intervention  immé¬ 
diate. 

Anesthésie  à  l’éther.  Daparotomie  médiane 
sous-ombilicale.  Pas  de  sang  dans  la  péritoine.. 
On  trouve  une  grosse  niasse  violacée  à  l’union  de 
la  trompe  droite  et  de  l’utérus.  Cette  poche  adhère 
à  une  anse  grêle,  et  intimement  et  largement  au 
côlon  recto-sigmoïdien.  Elle  paraît  constituée  aux 
dépens  de  l’utérus  et  de  la  tirompe,  du  Douglas, 
de  l’anse  recto-sigmoïde.  Décollement  très  pénible. 
Ablation  des  annexes  droites.  On  découvre  ainsi 
une  perforation  rectale  du  diamètre  d’une  pièce 
de  I  franc.  Nettoyage  des  caillots  encombrant  le 
Douglas.  Enfouissement  aus,si  complet  que  pos¬ 
sible  des  parties  ayivées  de  l’anse  grêle.  Suture  en 
deux  plans  de  la  perforation  rectale.  Petit  Mic- 
kulicz  au  contact  des  zones  dépéritonisées. 
Quelques  fins  catguts  réunissant  la  mèche  au 
péritoine  complètent  le  cloisonnement. 

De  6  mars,  la  malade  expulse  une  caduque  et 
des  caillots. 

De  7  mars,  curettage  sous  anesthésie. 

■  Dans  la  suite,  la  malade  fait  une  petite  fistule 
intestinale  qui  s’améliore  très  vite.  Elle  sort  le 
2  avril,  et  revient  pendant  huit  à  dix  jours  pour 
des  pansements  jusqu’à  cicatrisation  complète. 

Nous  avons  pu  suivre  cette  malade  qui  a  eu, 
un  an  après  l’intervention,  uné  grossesse  gémellaire 
terminée  par  un  accouchement  normal. 

Voilà  donc  une  grossesse  ectopique,  dans  la¬ 
quelle  la  trompe  gravide  est  venue  adhérer  au 
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haut  rectum  ;  à  la  faveur  de  cette  adhérence,  les 
villosités  choriales  ont  rongé  successivement  la 
paroi  de  la  trompe  et  celle  du  rectum,  d'où,  clini¬ 
quement,  cette  manifestation  des  plus  curieuses 
et  des  plus  rares  dans  l’histoire  des  grossesses 
ectopiques,  une  hémorragie  rectale,  hémorragie 
importante,  grave,  qui  a  nécessité  une  opération 
immédiate. 

D’autre  part,  l’acte  opératoire  fut  compliqué 
du  fait  de  cette  perforation  rectale,  de  réparation 
difficile  ;  l’intervention  fut  suivie  d’une  fistule 
stercorale  qui  guérit  assez  rapidement. 

Voici  maintenant  une  troisième  observation, 
non  moins  curieuse  et  intéressante,  de  grossesse 
ectopique. 

D.  M...,  d’habitude  parfaitement  réglée, 
présente  en  avril  un  retard  de  neuf  jours  ;  au 
début  de  mai,  petites  pertes  utérines  qui  se  re¬ 
nouvellent  tous  les  jours  ;  il  n’y  a  pas  eu  la 
moindre  douleur  abdominale.  D’examen  gynécolo¬ 
gique  montre  un  utérus  dévié  à  gauche,  et,  à 
droite,  une  masse  fluctuante  du  volume  d’une 
tête  d’enfant  nouveau-né. 

D’accord  avec  mon  ami  Dévy-Solal,  qui  suivait 
la  malade,  je  pose  le  diagnostic,  malgré  l’absence 
absolue  de  douleurs  abdominales,  de  grossesse 
ectopique  avec  hématocèle,  et  je  propose  l’inter¬ 
vention  qui  est  acceptée. 

Daparotomie  médiane  sous-ombilicale  ;  il  n’y 
a  pas  une  goutte  de  sang  dans  la  cavité  péritonéale  ; 
je  trouve,  à  droite,  un  volumineux  kyste  tubo- 
ovarien,  qui  occupe  presque  tout  le  petit  bassin, 
et  je  me  demande  s’il  n’y  a  pas  eu  erreur  de  dia¬ 
gnostic.  Je  ponctionne  ce  kyste  avant  d’essayer 
de  l’enlever  et,  à  ma  très  grande  surprise,  j’en 
retire  400  grammes  de  sang  presque  pur. 
Ablation  des  annexes  droites  ;  suture  de  la  paroi. 
De  pédicule  utérin  des  annexes  est  tout  à  fait 
normal  ;  il  n’y  a  pas  la  moindre  torsion. 

A  l’examen  de  la  pièce,  on  constate  qu’il  s’agit 
d’un  kyste  tubo-ovarien,  le  kyste  communiquant 
à  plein  canal  avec  la  trompe,  par  le  pavillon  qui 
se  continue  directement  avec  la  paroi  du  kyste. 
Da  participation  de  l’ovaire  est  démontrée  par  la 
présence  de  follicules  de  Graaf  dans  cette  paroi. 
Dans  l’intérieut  du  kyste  dont  on  a  extrait,  par 
la  ponction  aspiratrice,  environ  400  grammes  de 
sang,  on  trouve  encore  quelques  caillots  libres, 
et  enfin  un  petit  caillot  adhérent,  au  niveau  duquel 
le  microscope  montra  les  modifications  caractéris¬ 
tiques  d’une  transformation  déciduale.  Il  s’agit 
donc,  dans  le  cas  particulier,  d’une  grossesse 
ectopique  développée  dans  un  kyste  tubo-ova¬ 


rien  ;  cette  grossesse  a  donné  une  hémorragie 
assez  importante,  mais  qui  s’est  faite  dans  une 
poche  préexistante  et  fermée,  d’où,  sans  doute, 
l’absence  de  ces  phénomènes  douloureux  si  fré¬ 
quents  dans  l’évolution  des  grossesses  ectopiques, 
d’où  aussi  l’absence  absolue  de  sang  dans  la  cavité 
péritonéale. 

Des  suites  opératoires,  dans  le  cas  particulier, 
ont  été  fort  simples  et  notre  ancienne  opérée  a 
mené  à  bonne  fin,  depuis  lors,  une  grossesse  qui 
s’est  terminée,  en  septembre  1925,  par  un  accou¬ 
chement  normal. 

Voici  enfin  une  quatrième  variété  de  grossesse 
ectopique,  dont  la  rareté  même  et  l’étrangeté  des 
manifestations  cliniques  méritent  d’être  rappelées. 

opérée  par  moi  en  janvier  1923  pour 
une  grossesse  ectopique  gauche,  avec  avortement 
tubaire,  a,  en  novembre  1925,  un  retard  d’environ 
douze  à  quinze  jours,  qui  fait  penser  à  une  gros¬ 
sesse  ;  au  bout  de  ce  temps,  après  une  légère  dou¬ 
leur  abdominale,  un  suintement  utérin  de  sang 
rouge  s'installe  et  dure  une  huitaine  sans  incident. 
A  ce  moment,  vers  5  heures  de  l’après-midi, 
survient  un  malaise  général,  avec  pâleur  considé¬ 
rable  de  la  face,  tendance  à  la  syncope,  état 
nauséeux  et  douleur  du  ventre  ;  mais  bientôt  la 
malade  a  un  vomissement  et  déclare  que  tout  est 
fini,  qu’elle  se  sent  très  bien.  Pouls  à  75,  température 
aux  environs  de  37°, 5. 

D’examen  montre  un  ventre  un  peu  douloureux 
partout,  surtout  sur  le  trajet  du  cadre  colique  ; 
l’examen  gynécologique  ne  montre  aucune  tumé¬ 
faction  jitxta-utérine.  Malgré  l’absence  de  signes 
précis,  je  pense  à  la  possibilité  d’une  nouvelle 
grossesse  extra-utérine  ;  je  fais  transporter  la 
patiente  à  la  maison  de  santé,  je  la  mets  sous  la 
surveillance  de  mon  interne  et  je  décide  de  pra¬ 
tiquer  le  lendemain  matin,  sous  anesthésie  géné¬ 
rale,  un  examen  gynécologique  complet,  pour 
voir  s’il  y  a  grossesse  normale  ou  grossesse  ecto¬ 
pique  et  pour  faire,  dans  l’un  ou  l’autre  cas,  le 
nécessaire. 

De  lendemain,  la  malade  est  endormie  et  mon 
collègue  et  ami  Dévy-Solal,  accoucheur  des 
hôpitaux,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  méde¬ 
cine,  examine  l’utérus,  tandis  que  je  suis  tout  prêt 
à  faire,  en  cas  de  besoin,  une  laparotomie.  De 
l’état  de  dilatation  de  la  cavité  utérine,  dans  laquelle 
un  doigt  entre  facilement  jusqu’au  bout,  de 
l’état  du  contenu  de  cette  cavité,  Dévy-Solal  conclut 
à  une  grossesse  wteVîMe  très  peu  avancée;  d’ailleurs 
l’examen  gynécologique,  pratiqué  sous  anesthésie 
générale,  ne  montre  rien  d’anormal  dans  la  cavité 
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pelvienne  ;  je  pratique  moi-même  l’examen  gyné¬ 
cologique  et  je  puis  affirmer  qu’il  n’y  avait  rien 
de  palpable  dans  la  cavité  pelvienne  ;  I,évy-Solal 
pratique  tm  curage  digital,  puis  un  curettage 
prudent. 

Les  suites  sont  simples  et  sont  celles  d’une  petite 
fausse  couche  :  pertes  de  sang  pendant  trois  ou 
quatre  jours,  puis  plus  rien. 

Mais  vers  le  septième  jour,  M”»®  F...  se  plaint 
de  phénomènes  douloureux  intenses  sur  le  trajet 
du  cadre  colique,  commençant  à  droite,  dans 
la  région  caecale,  phénomènes  douloureirx  sem¬ 
blables  à  ceux  qu’elle  avait  ressentis  avant  le 
curettage  ;  la  température  oscille  autour  de 
370,8,  le  pouls  ne  varie  pas. 

Ces  crises  douloureuses,  qui  se  terminent  par 
im  repos  complet,  se  répètent  dès  lors  tous  les 
deux  ou  trois  jours  et  chaque  fois  on  peut  con¬ 
stater  une  sensibilité  très  vive  du  ventre,  surtout 
accusée  sur  le  trajet  du  côlon.  En  même  temps, 
la  malade  pâlit,  se  fatigue. 

Le  8  décembre,  après  une  nouvelle  crise,  tou¬ 
jours  caractérisée  par  une  douleur  intense  s’irra¬ 
diant  le  long  du  cadre  colique,  étant  donnée  la 
pâleur  accentuée  de  la  face;  on  fait,  d’urgence, 
une  numération  globulaire  et  on  trouve  i  500  000 
globules  rouges  ;  ce  chiffre  globulaire  nous  décon¬ 
certe,  car  à  aucun  moment  la  malade  n’a  présenté 
les  signes  d’une  hémorragie  interne  importante, 
et  d’autre  part,  à  ce  moment  même,  l’examen 
gynécologique  ne  montre  qu’un  grand  utérus 
j:étrofléclu,  un  Douglas  douloureux,  mais  pas  de 
masse  appréciable  dans  le  petit  bassin. 

Le  9  décembre  j’opère  la  malade  d’urgence,  et 
voici  ce  que  je  trouve  :  très  peu  de  sang  liquide 
dans  le  ventre,  quelques  caillots  mous  dans  la  ca¬ 
vité  pelvienne.  La  trompe  droite,  la  seule  qui 
reste,  est  normale,  sauf  quant  au  pavillon  que 
j’ai  déchiré  en  sortant  les  annexes;  parmi  les- 
caillots  que  j’extrais,  je  distingue,  très  nettement,, 
un  œuf,  gros  comme  un  œuf  de  pigeon,  avec,  am 
centre,  une  cavité  et  un  embryon  d’environ  12  müli- 
mètres  de  long  ;  un  des  pôles  de  l’œuf  est  rompu 
et  un  caillot  en  émerge.  D’autre  part,  les  mem¬ 
branes  d’enveloppe  de  l’œuf  se  fixent,  solide- 
îlient,  sur  la  face  antérieure  du  haut  recttun  et 
;sur  le  péritoine  voisin.  j 

Il  s’agit  donc,  ici,  d’une  grossesse  abdominale, 
peut-être  tubo-abdominale,  avec  fixation  de 
l’œuf  et  de  ses  enveloppes  sur  le  haut  rectum 
,et  le  péritoine  voisin  ;  cette  disposition  explique 
que  nous  n’ayons  jamais  pu  trouver,  même  à  un 
examen  sous  anesthésie  générale,  de  tuméfaction 
juxta-utérine  ;  elle  explique  difficilement  l’anémie 
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extrême  de  la  malade  qui  avait  perdu  très  peu 
de  sang,  car,  en  tout  et  pour  tout,  je  puis  affirmer 
qu’elle  n’en  a  pas  perdu  plus  de  400  grammes. 
Notons  enfin  que  l’élément  douleur,  qui  aété,  avec 
l’anémie,  le  seul  symptôme  important,  a  été 
toujours  une  douleur  colique,  douleur  évidem¬ 
ment  due  au  spasme  réactionnel  du  côlon,  et 
cette  douleur  a  d’ailleurs  persisté  pendant  près 
de  quinze  jours  après  l’opération,  toujours  sous 
forme  de  crises,  tant  qu’il  y  avait  une  mèche 
dans  la  cavité  pelvienne,  car,  n’ayant  pu  faire  la 
toilette  du  petit  bassin,  à  cause  du  siège  même  de 
la  grossesse,  j’ai  dû  laisser  un  petit  Mickulicz. 

Cette  grossesse  ectopique  nous  a  d’autant  plus 
dérouté,  alors  que  pourtant  nous  la  cherchions, 
qu’il  y  avait,  en  même  temps  que  la  grossesse  ecto- 
piqtie,  une  grossesse  intra-utérine,  fait  d’aüleurs 
connu,  mais  rare. 

Après  des  suites  un  peu  mouvementées,  dues 
au  drainage,  la  malade  a  parfaitement  guéri. 

Un  fait  curieux  est  à  noter  dans  trois  de  nos 
observations  ;  contrairement  à  ce  que  l’on  observe 
couramment  dans  une  grossesse  ectopique  com¬ 
pliquée,  où  l’on  trouve,  au  moment  de  l’interven¬ 
tion,  du  sang  dans  la  cavité  abdominale,  dans  mes 
trois  premières  observations  il  n’y  en  avait  pas 
du  tout.  L’hémorragie  s’est  faite  :  dans  l’observa¬ 
tion  I  par  la  cavité  utérine,  à  l’extérieur  ;  dans 
l’observation  II  dans  le  rectum,  dans  l’observa¬ 
tion  III  dans  mi  kyste  tubo-ovarien  préexistant. 
Dans  l’observation  IV,  enfin,  l’hémorragie  s’est 
faite,  par  un  des  pôles  de  l’œuf,  dans  la  cavité 
abdominale  ;  mais  la  coexistence  d’une  grossesse 
intra-utérine  d’une  part,  et  l’absence  de  tuméfac¬ 
tion  juxta-utérine,  péri-annexielle,  d’autre  part, 
rendaient  le  diagnostic  clinique  tout  à  fait  impos¬ 
sible. 


A.  TZANCK.  —  TECHNIQUES  DE  TRANSFUSION  SANGUINE  301 


TECHNIQUES  DE 
TRANSFUSION  SANGUINE 

(SANG  STABI  ISÉ.  TRANSFUSION 
SANS  ANTICOAGULANTS,  SANG  PUR) 

Arnault  TZANCK 

Chef  de  cliiiiquc  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

l,a  transfusion  sanguine  est  actuellement  entrée 
4ans  la  pratique  courante.  I,es  indications  chirur¬ 
gicales  et  médicales  de  cette  intervention  appa¬ 
raissent  chaque  jour  plus  étendues  et,  à  la  condi¬ 
tion  de  s’entourer  d’un  certain  nombre  de  garan¬ 
ties,  les  accidents  graves  sont  évitables.  La  dis¬ 
cussion,  pour  les  auteurs  compétents,  ne  porte 
plus  que  sur  les  modalités  de  cette  intervention, 
les  incidents  et  la  façon  de  les  prévenir  ou  de  les 
combattre,  la  comparaison  des  différentes  tech¬ 
niques  employées. 

Il  existe,  en  effet,  un  grand  nombre  de  techni¬ 
ques  et  d’instrumentations.  Après  plus  de  six  cents 
transfusions  exécutées  avec  les  techniques  les  plus 
diverses  (sang  citraté  ou  arsénobenzolé,  tantôt 
additionné  de  sérum  salé  ou  glucosé,  tantôt  non 
dilué  ;  instrumentations  les  plus  variées  ;  enton¬ 
noirs,  souffleries,  grandes  et  petites  seringues  ; 
instrumentations  spéciales  de  Rosenthal,  de  Jan- 
brau;  de  P.-E.  Weil,  de  Bécart,  de  Jubé)  il  nous 
semble  possible  d’envisager  aujourd’hui  le  pro¬ 
blème  sous  un  point  de  vue  essentiellement  pra¬ 
tique  et  de  dégager  parmi  les  affirmations  pas¬ 
sionnées  quelques  faits  définitivement  acquis. 

Ea  transfusion  idéale  eût  été,  ainsi  qu’on  l’a 
tenté  dans  le  passé,  l’anastomose  directe  de  l’artère 
du  donneur  à  la  veine  du  receveur  ;  mais  un  cer¬ 
tain  nombre  de  difficultés  techniques,  les  dangers 
inutilement  courus  par  le  donneur,  l’impossibilité 
d’évaluer  la  quantité  exacte  de  sang  transfusé 
ont  fait  abandonner  tous  les  types  d’anastomoses 
directes,  qui  faisaient  de  la  transfusion  sanguine 
une  véritable  intervention  chirurgicale.  Nous  ver¬ 
rons  plus  loin  comment  des  instrumentations 
nouvelles,  comme  la  remarquable  petite  seringue 
de  Jubé  par  exemple,  ont  fait  revivre  la  technique 
du  sang  pur  tout  en  évitant  l’anastomose  vascu¬ 
laire. 

Ea  découverte  des  agents  anticoagulants  non 
toxiques  (citrate  de  soude  à  i  p.  100,  sulfarséuol 
à  I  p.  I  000)  ont  permis  de  réaliser  des  progrès 
tels,  au  point  de  vue  technique,  qu’ils  réduisent  les 
difficultés  de  la  transfusion  sanguine  à  celles  'de , 
deux  injections  intraveineuses  ordinaires  (Ee- 
vingston,  J  anbrau,  Hédon,  Rosenthal,  Blechmann, 
P.-E.  Weil,  Bécart,  Dupuy  de  Prénelle). 


Ee  sang  incoagulable  est  assimilable  à  n’importe 
quel  liquide  ;  la  question  de  technique  passe 
désormais  au  second  plan.  Ea  plus  simple  est  la 
meilleure.  Souvent  la  difficulté  réelle  de  l’inter¬ 
vention  réside  uniquement  dans  la  découverte 
de  la  veine  parfois  difficilement  accessible  du 
receveur.  C’est  dans  de  pareilles  conditions  que  la 
technique  préconisée  par  Gutmann  nous  paraît 
peut-être  la  plus  sûre.  Cet  auteur  installe  une 
simple  injection  intraveineuse  salée  ou  glucosée 
au  receveur  ;  puis  il  prélève  dans  une  grande 
seringue  (du  type  Rosenthal)  contenant  l’anti¬ 
coagulant,  le  sang  du  donneur  qu’il  injectera 
dans  le  tuyau  de  l’injection  intraveineuse,  comme 
il  le  ferait  dans  une  veine  mise  à  découvert,  à 

10  centimètres  environ  de  l’aiguille  elle-même. 
Une  pince  à  forcipressure  écrase  un  peu  plus 
loin  le  tuyau  de  l’injection  intraveineuse  et  oblige 
le  sang  à  filer  vers  la  veine. 

Cependant  la  simplicité  extrême  de  la  trans¬ 
fusion  du  sang  rendu  incoagulable  repose  elle- 
même  sur  deux  postulats  :  à  savoir  la  toxicité  nulle 
des  agents  anticoagulants  et  l’inaltérabilité  abso¬ 
lue  du  sang  sous  leur  influence. 

Ees  recherches  expérimentales  ont  montré  que 
les  anticoagulants  pouvaient  être  nocifs  par  eux- 
mêmes.  Pour  le  citrate  de  soude,  la  dose  nécessaire 
pour  les  grandes  transfusions  peut  atteindre  et 
même  dépasser  le  quart  de  la  dose  mortelle.  Ea 
marge  de  sécurité  dans  ces  conditions  peut  appa¬ 
raître  comme  insuffisante,  d’autant  qu’il  s’agit 
d’organismes  débilités,  plus  fragiles  peut-être  que 
les  organismes  sains  sur  lesquels  les  chiffres  expé¬ 
rimentaux  ont  été  établis.  En  tout  cas,  certains 
auteurs  américains  rapportent  au  citrate  un  cer¬ 
tain  nombre  des  accidents  observés  et,  pour  bien 
des  auteurs,  le  frisson  notamment  serait  plus 
fréquent  avec  cette  méthode. 

Pour  les  arsénobenzènes,  environ  dix  fois  plus 
actifs  comme  anticoagulants  et  moins  toxiques 
à  ces  doses,  la  marge  de  sécurité  se  trouve  accrue. 
Par  contre,  on  doit  compter  davantage  avec  les 
susceptibilités  individuelles  qui  donnent  lieu,  aux 
doses  employées,  à  des  incidents  plus  impression¬ 
nants  que  graves. 

D’aptre  part,  le  sang  rendu  incoagulable  n’e.st 
pas  indemne  de  toute  modification.  Ch.  Flandin 
et  nous-même  avons  constaté  dans  certains  cas 
la  disparition  du  complément  dans  le  sang  rendu 
incoagulable  ;  des  auteurs  américains  avaient  de 
leur  côté  attiré  l’attention  sur  les  mêmes  faits. 
Cette  altération,'  quand  même  elle  ne  serait  que 
transitoire,  constitue-t-elle  un  symptôme  isolé, 
ou  cache-t-elle  des  modifications  plus  profondes  ? 

11  nous  est  impossible  de  nous  prononcer  ;  il  n’en 
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reste  pas  moins  acquis  que  l’incoagulabilité  san¬ 
guine  s’accompagne  d’autres  faits  qui  méritent 
d’entrer  en  ligne  de  compte. 

Dans  ces  conditions,  malgré  la  facilité  extrême 


fice,  l’opérateur  a  toujours  deux  à  trois  minutes 
devant  lui.  Il  est  juste  de  dire  qu’en  pratique,  si, 
avec  certains  sangs,  il  est  possible  de  faire  des 
transfusions  très  abondantes,  dans  d’autres  cas 
l’intervention  se  trouve  in¬ 
terrompue  plus  rapidement. 
En  tout  cas,  elle  dépend  lar¬ 
gement  de  l’habileté  de  l’opé¬ 
rateur. 

Cependant,  à  notre  sens,  la 
lenteur  est  le  plus  sûr  garant 
de  l’innocuité  de  la  transfu¬ 
sion.  Or  la  transfusion  du  sang 
pur  ne  saurait  être  pratiquée 
actuellement  qu’au  détriment 
même  de  cette  lenteur. 

C’est  ce  problème  essentiel 
que  nous  avons  cherché  à  ré¬ 
soudre  au  moyen  de  l’ins¬ 
trumentation  que  nous  présen¬ 
tons  ici  et  qui  permet  d’effec¬ 
tuer  la  transfusion  aussi  lente¬ 
ment  que  l’on  désire. 


Distributeur  à  trois  voies  (fig.  r). 

de  technique  qui  plaide  en  faveur  de  la  trans¬ 
fusion  au  moyen  du  sang  stabilisé,  nous  consi¬ 
dérons  la  transfusion  du  sang  non  modifié  comme 
la  méthode  idéale. 

Nous  allons  envisager  maintenant  comment  une 
instrumentation  spéciale  peut  la  rendre  tout  aussi 
aisément  praticable. 

Des  techniques  de  transfusion  de  sang  pur 
sont  basées  sur  le  principe  suivant  :  mettre  à 
profit  le  temps  que  le  sang  reste  fluide  en  dehors 
des  vaisseaux.  Ce  temps,  variable  avec  les  indi¬ 
vidus,  est  rarement  inférieur  à  trois  minutes  .  Le 
récipients  paraffinés,  les  solutions  glucosées  allon¬ 
gent  ce  temps  utilisable,  mais  des  coagulations 
massives  sont  toujours  imminentes. 

Les  petites  seringues  aspirantes  et  foulantes, 
du  type  Jubé  par  exemple,  qui  chassent  à  chaque 


I  II 


Position  A  (fig.  2). 


coup  de  piston  le  sang  recueilli,  sont  à  chaque 
nstant  remplies  de  sang  frais  ;  grâce  à  cet  arti¬ 


I.  — Instrumentation. 

Le  «  distributeur  à  trois 
voies  »  se  compose  essentiellement  de  deux  par¬ 
ties  :  un  cylindre  extérieur  creux,  véritable  corps 
de  pompe,  muni  de  trois  tubulures,  et  un  cylin¬ 
dre  intérieur  plein,  s’emboîtant  dans  le  précédent 
et  susceptible  de  pivoter  sur  son  axe. 


Position  B  (fig.  3). 


Lè  cylindre  extérieur  creux,  qui  porte  d’un  côté 
les  trois  tubulures  I,  II,  III,  présente  sur  le  même 
plan,  et  diamétralement  opposée  aux  tubulures  I 
et  II,  une  rainure  latérale  R  laissant  un  passage 
à  l’embout  de  la  seringue  à  transfusion. 

Le  cylindre  plein  ou  pivot  est  percé  d’un  canal 
central  où  vient  s’emboîter  cet  embout  que  les 
extrémités  de  la  rainure  R  arrêtent  automati¬ 
quement  en  face  de  l’un  ou  de  l’autre  des  deux 
orifices  de  sortie  I  et  II  correspondant  au  donneur 
et  au  receveur. 

.  La  seringue  peut  donc  alternativement,  grâce 
à  ce  dispositif,  aspirer  en  I  et  refouler  en  II,  sans 
interposition  de  clapets  ni  de  soupapes,  avec  une 
simplicité  de  manœuvre  extrême,  puisque  tous  les 
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mouvements  sont  obtenus  à  l’aide  d'une  seule 
main  maniant  la  seringue. 

De  plus,  le  cylindre  plein  porte  latéralement  une 
rigole  r  ;  cette  rigole,  dans  la  position  A,  met  en 
communication  les  deux  orifices  II  et  III  ;  dans 
la  positionB,  cette  communication  se  trouve  inter¬ 
rompue. 

Un  pareil  dispositif  permet  (dans  la  position  A) 
d'isoler  deux  canalisations  que  nous  allons  envi¬ 
sager  séparément  :  d’une  part,  la  canalisation 
sérum-receveur  et,  d’autre  part,  la  canalisation 
seringue-donneur.  Ces  deux  canalisations  absolu¬ 
ment  indépendantes  peuvent  fonctionner  isolé¬ 
ment.  On  réalise  ainsi,  au  moyen  de  la  canalisa- 


Position  intermédiaire  (fig.  4). 

tion  sérum-receveur,  une  simple  injection  intra¬ 
veineuse  que  l’on  peut  rétablir  à  la  moindre  difii- 
culté  ou  simplement  si,  pour  une  raison  ou  une 
autre,  on  désire  ralentir  la  rapidité  de  la  transfu¬ 
sion.  On  peut  ainsi,  grâce  à  ce  dispositif,  vérifier 
séparément  le  fonctionnement  de  chacune  des 
deux  voies. 

Enfin,  il  est  encore  possible  ,  dans  une  position 
intermédiaire  D,  de  trouver  au  milieu  de  la  rai¬ 
nure  R  un  point  mort  permettant  l’arrêt  de 
tout  écoulement  de  liquide.  On  peut  ainsi  véri¬ 
fier  la  seringue,  la  purger  de  l’air  qu’elle  peut 
contenir,  ou  même  changer  de  seringue. 

II.  —  Techniques. 

On  peut  à  volonté,  soit  procéder  à  une  trans¬ 
fusion  sanguine  avec  injection  simultanée  de 
sérum  artificiel,  en  utilisant  la  canalisation  III, 
soit  au  contraire,  en  l’aveuglant  au  moyen  d’un 
mandrin  spécial,  réaliser  une  transfusion  de  sang 
rigoureusement  pur. 

Nous  décrirons  successivement  ces  deux  tech¬ 
niques  de  transfusions  sanguines. 

A.  —  Transfusion  séro-sanguine  sans  anti¬ 
coagulants.  —  Préparation  des  instruments. 
—  Ua  stérilisation  peut  être  obtenue  de  diverses 
façons.  On  peut,  par  exemple,  recourir  à  l’ébul¬ 
lition  dans  l’eau  citratée  à  i  p.  100  ou  à  l’auto¬ 
clave.  D’appareil  une  fois  monté,  on  aspire  (pour 
lubrifier),  quelques  centimètres  cubes  d’huile  de 


paraffine  en  position  A,  que  l’on  rejette  en  posi¬ 
tion  B. 

Disposition  générale  de  l’intervention.  —  De 

donneur  se  trouve  de  préférence  à  la  gauche  de 
l’opérateur  et  le  receveur  du  côté  droit.  Une 
ampoule  de  sérum  de  100  centimètres  cubes  envi¬ 
ron,  tiédie  à  37°,  est  mise  en  communication  avec 
la  voie  III,  mais  le  pôle  supérieur  de  cette  ampoule 
ne  sera  sectionné  qu’au  dernier  moment. 

De  champ  opératoire  et  les  bras  des  sujets  seront 
aseptisés.  De  donneur  porte  au  bras,  de  préférence, 
le  brassard  du  Pachon.  Da  pression  minima  étant 
préalablement  déterminée,  il  suffira  de  deux  coups 
de  piston  pour  obtenir  la  compression  veineuse 
optima. 

Nous  recommanderons  aussi  l’usage  de  liens 
plats,  comme  on  en  trouve  dans  le  commerce, 
passés  lâchement  autour  des  avant-bras  pour 
immobiliser  les  tubes  de  caoutchouc  portant  les 
embouts  (Voy.  fig.  5).  Car  le  difficile  est  le  plus 
souvent  non  pas  de  pénétrer  dans  la  veine,  mais 
de  n’en  point  sortir. 

Premier  temps  de  la  transfusion  (position  A).  — 
Ponction  veineuse  du  receveur  effectuée  comme  ' 
une  intraveineuse  ordinaire.  De  sérum  passe  par 
la  canalisation  sérum-receveur  préalablement  pur¬ 
gée  d’air.  A  partir  de  ce  moment,  on  n’a  plus  à  se 
préoccuper  du  receveur.  D’ampoule  de  sérum  est 
à  peine  surélevée  de  20  centimètres,  l’injection 
est  donc  excessivement  lente. 

Second  temps  de  la  transfusion.  —  Avec  <un  peu 
de  sérum  contenu  dans  la  seringue,  on  purge  d’air 
la  canalisation  du  donneur  et  l’on  effectue  la 
ponction  veineuse  soit  dans  le  sens  ordinaire  des 
ponctions  veineuses,  soit  en  sens  inverse  (la  pointe 
de  l’aiguille  dirigée  vers  l’extrémité  distale  du 
membre)  pour  intensifier  l’écoulement  sanguin. 

Transf  usion  proprement  dite.  —  Da  seringue  une 
fois  pleine  de  sang,  un  léger  mouvement  de  trans¬ 
lation  l’amène  en  regard  de  la  canalisation  II. 
Automatiquement,  le  passage  du  sérum  se  trouve 
interrompu  et  l’on  injecte  le  sang  au  receveur. 
Puis  la  seringue  vidée  est  ramenée  en  face  de  la 
canalisation  I,  pendant  qu’un  jet  de  sérum  lave 
la  canalisation  II. 

Chaque  coup  de  pistou  débite  10  centimètres 
cubes.  On  peut  ainsi  injecter  plus  de  100  centi¬ 
mètres  cubes  à  la  minute,  tout  en  réduisant  à 
quelques  centimètres  cubes  seulement  la  quantité 
de  sérum. 

Il  n’y  a  pas  intérêt  à  accélérer  le  débit  que  l’on 
peut,  au  contraire,  interrompre  à  volonté.  Il 
suffit  d’aveugler  momentanément  l’aiguille  du 
donneur  à  l’aide  d’un  mandrin  et  de  chasser  dans 
la  canalisation  I  un  jet  de  sérum  citrate  au  moyen 
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de  la  seringue  à  transfusion.  On  conçoit  que  l’appa¬ 
reil  est  dès  lors  revenu  à  son  point  de  départ  et 
permet  des  transfusions  pratiquement  illimitées. 
Lavage  1 1  i  treti  n  de  l’appareil.  —  Latran.s- 


fusion  terminée,  plonger  immédiatement  les  deux 
aiguilles  dans  un  récipient  contenant  de  l’eau 
froide  et  continuer  un  moment  la  manœuvre  de  la 
transfusion  poür  éviter  toute  coagulation  dans 
les  conduits. 

B.  —  L  1  transfusion  de  sang  pur  sans  ad¬ 
jonction  e  sérum  (fig.  6).  —  En  aveuglant  la 
voie  III  à  l’aide  d’un  mandrin  spécial,  on  trans¬ 
forme  cétte  instrumentation  en  une  simple  serin¬ 
gue  aspirante  et  foulante  sans  soupape  ni  cla¬ 
pet  et  transfuse  le  sang  absolument  pur. 

Cette  technique  est  plus  simple  que  la  précé¬ 
dente,  et  permet  comme  elle  des  transfusions  de 
quantités  pratiquement  illimitées. 

De  plus,  ces  transfusions  pourront  être  pra¬ 
tiquées  aussi  lentement  qu’on  le  désire,  puisqu’on 
peut  à  tout  moment  mettre  le  distributeur  en 
poistion  intermédiaire  et  au  besoin,  à  l’aide  d’une 
seringue  de  secours  contenant  du  sérum  salé, 
injecter  2  centimètres  cubes  de  ce  dernier  dans  les 
deux  canalisations  pour  se  retrouver  de  la  sorte 
au  point  de  départ. 

Ajoutons  que  si  nous  avons  trouvé  préférable 
le  dispositif  fixe  que  nous  décrivons  ici,  il  est 
possible  aussi  d’utiliser  le  distributeur  non  fixé. 
Cette  dernière  technique,  qui  réunit  au  minimum 
l’instrumentation,  a  selon  nous  le  désavantage 
d’occuper  les  deux  mains,  alors  que,  dans  la  tech¬ 
nique  décrite,  la  main  droite  seule  est  utilisée 
par  l’appareil  ;  l’autre,  demeurée  libre,  peut  sur¬ 
veiller  la  position  correcte  des  aiguilles  intra¬ 
veineuses. 


2y  Mars  ig2Ô. 

mètres  cubes  d’huile  de  paraffine  que  l’on  rejette 
par  la  canalisation  II.  Puis,  les  voies  étant  con¬ 
venablement  lubrifiées,  on  aspire  de  la  même 
façon  du  sérum  salé  que  l’on  rejette  en  ayant  soin 
de  purger  d’air  les  diverses  canalisations. 

Premier  temps.  —  Ponctionner  la  veine  du 
receveur,  puis  aveugler  l’aiguille  à  l’aide  du  man¬ 
drin  .spécial. 

Second  temps.  —  Ponctionner  la  veine  du  don¬ 
neur  et  adapter  la  canalisation  II.  Pendant  que 
la  pression  veineuse  du  donneur  remplit  auto¬ 
matiquement  la  seringue,  on  adapte  l’aiguille 
du  receveur  à  la  canalisation  I. 

Transfusion  proprement  dite.  —  Une  pareille 
technique  permet  d’effectuer  des  transfusions 
excessivement  abondantes,  qui  peuvent  atteindre 
et  dépasser  un  litre  de  sang.  Il  suffit  d’avoir  à  sa 
disposition  une  seconde  seringue  chargée  de  sérum 
salé  (au  besoin  additionné  d’anticoagulant  à 
dose  infinitésimale  :  un  centigramme  de  citrate 
de  soude  ou  un  milligramme  de  sulfarsénol  pour 
une  transfusion  d’un  litre  de  sang). 

Sitôt  que  la  seringue  en  action  durcit  le  moins 
du  monde,  on  met  le  dispositif  en  position  inter¬ 
médiaire  et  l’on  change  de  seringue.  Pendant  ce 
temps,  la  première  seringue  lavée  et  chargée  de 
sérum  salé  devient  à  son  tour  seringue  de  rempla¬ 
cement. 

La  transfusion  terminée,  il  est  essentiel  de  laver 


immédiatement  les  canalisations  à  l’aide  d’eau 
froide  additionnée  de  liquide  anticoagulant  jjour 
éviter  les  dépôts  de  fibrine  dans  les  canalisations. 


Préparatifs.  —  Les  instruments  stérilisés  et 
montés,  on  aspire  par  la  canalisation  I  3  centi- 
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PAR  MM. 

J.  CHALIER  J.  gâté  et  L.  GRANDVAISON 

ProJtsseuragr(îg(Si\Ia  Médecin  Intcnic 

Faculté.  (les 

Médecin  des  hôpitaux  hôpitaux  hôpitaux 

de  I^yoa.  de  i,yoa.  de  Lyon. 

1(63  angines  dues  au  pneumobacille  de  Fried- 
lânder  sont  rares.  Il  n'en  a  guère  été  publié  qu’une 
trentaine  de  cas  (i).  Parmi  les  publications  aux¬ 
quelles  ces  angines  ont  donné  lieu,  le  travail  le 
plus  important  est  celui  de  Nicolle  et  Hébert, 
qui  ont  réuni  15  cas  personnels,  dont  10  parfaite¬ 
ment  suivis.  C’est  à  la  lumière  de  ces  dix  observa¬ 
tions  et  des  quelques  cas  étudiés  avant  eux  que 
ces  ^  auteurs  ont  tracé  le  tableau  clinique  des 
angines  à  pneumobacilles. 

Sur  2  500  examens  bactériologiques  de  fausses 
membranes,  NicoUe  et  Hébert  ont  trouvé  le 
pneumobacille  15  fois,  dont  2  fois  en  coexistence 
avec  le  bacille  de  Foffler. 

Fe  début  passe  le  plus  souvent  inaperçu  ;  il 
se  traduit  dans  certains  cas  par  une  symptoma- 


h-ind”’  bes  angines  à  bacilles  de  Fricd 

landcr  {Ann.  de  VInslitut  Pasieur,  1897). 

bacillus  of  Friedlaender  in  pliaryngiti 
and  tonsillitis  {The  medical  Journal,  1897). 

I(Kon,  Thèse  Paris,  1897. 

vrier'^^9™^’  medicale  des  hôpitaux  de  Paris,  19  fé 

cbexistence  d’une  angine  pseudo-mcm 
atypique  et  d’un  microbe  nouveau  {Archives  de  méde 
me  expérimentale  et  d'anatomie  pathologique,  janvier  1898). 

landerT/V^«  ^  “S^^s  à  bacilles  de  Fried 

nder  {Presse  médicale,  25  janvier  1899). 

‘  d,  FH»m,d= 

pneumobacille  de  Friedlânder  {Presse 

Friedia!!a’  angina  e  croup  da  pneumobacillo  di 

m  ^9°3.  P-  846). 

fl^ch  1903^^0^^  Pneumobacillensepsis  {Münch.  mcd. 

iouiKAm,  Origine  sanguine  des  pneumonies  et  broncho- 
pneuiaoiiies.  Thèse  de  Paris,  1910. 

Filo»,  i,es  angines  {ÜMette,  des  h^piteMx,  28  octobre  1911). 


tologie  imsidieuse,  se  réduisant  à  une  gêne  de  la 
déglutition  avec  parfois  une  fièvre  légère,  un  peu 
de  malaise  général  et  de  la  perte  de  l’appétit, 
tous  symptômes  qui  cèdent  très  rapidement. 

A  la  période  d’état,  les  signes  généraux  sont 
absents  et  les  signes  fonctionnels  se  résument 
en  une  dysphagie  très  peu  marquée.  Localement, 
les  amygdales  sont  rouges  et  présentent  dés  petits 
points  blancs  nacrés  ou  jaunâtres,  mamelonnés, 
à  bords  très  nets.  Ces  points  blancs  peuvent  se 
réunir  et  constituer  de  véritables  fausses  mem¬ 
branes,  qui  ont  pour  caractères  essentiels  de  se 
désagréger  très  mal,  de  se  reproduire  très  vite  et 
de  laisser  au-dessous  d’elles  une  muqueuse  villeuse 
et  saignotante.  Les  ganglions  ne  sont  habituelle¬ 
ment  pas  augmentés  de  volume.  Ces  angines  sont 
toujours  bénignes  et  de  plus  se  caractérisent  par 
une  grande  ténacité,  leur  durée  moyenne  étant 
d’environ  six  à  sept  mois. 

A  côté  de  cette  forme  chronique,  Nicolle  et 
Hébert  reconnaissent  qu’il  existe  une  forme 
aiguë  ou  subaiguë,  dont  ils  ont  recueilli  4  cas  dont 
2  leur  sont  personnels.  Dans  cette  forme,  il  y  a 
quelques  signes  généraux,  une  h3q)erthermie  à  38“, 
quelquefois  à  38°,5,  de  l’abattement,  de  la  cour¬ 
bature,  une  dysphagie  plus  marquée.  A  la  période 
d’état,  on  constate  des  fausses  membranes,  ténues, 
relativement  faciles  à  enlever,  se  reproduisant 
peu,  ne  durant  pas  plus  de  deux  ou  trois  jours  et 
s’étendant  aux  amygdales,  parfois  aux  piliers  et 
au  voile.  Cette  phase  pseudo -membraneuse  est 
souvent  précédée  de  rougeur  et  d’œdème  locaux, 
intéressant  la  luette,  les  piliers,  lés  amygdales.  Les 
ganglions  seraient  dans  cette  forme  assez  souvent 
engorgés.  La  dysphagie  est  toujours  très  mar¬ 
quée.  En  deux  ou  trois  jours,  l’affection  tourne 
court.  Sa  durée  totale  est  de  cinq  à  sept  jours. 
Il  y  a  des  formes  de  transit  on,  notamment  un  cas 
de  Stooss,  où  la  durée  atteignit  onze  jours. 

Le  diagnostic  peut  se  poser  soit  avec  l’angine 
diphtérique,  soit  avec  l’amygdalite  folliculaire. 
Ce  diagnostic  différentiel  peut  être  parfois  diffi¬ 
cile,  surtout  dans  la  forme  aiguë.  Dans  la  forme 
chronique  on  tiendra  compte  avant  tout  de  la 
longue  persistance  de  l’affection  et  de  l’adhérence 
de  l’exsudât.  L’angine  diphtérique,  d’autre  part, 
se  caractérise  par  des  signes  fonctionnels  et  géné¬ 
raux  qui  font  le  plus  souvent  défaut  dans  les 
angines  à  pneumobacilles,  et  l’amygdalite  follicu¬ 
laire  est  toujours  marquée  par  sa  localisation 
exclusive  aux  cryptes  amygdaliennes,  par  l’as¬ 
pect  de  la  substance  caséeuse  facile  à  erdever, 
s’écrasant  facilement  et  dégageant  une  odeur 
fétide.  En  définitive,  le  diagnostic  clinique,  sou¬ 
vent  très  difficile,  demandera  des  renseignements 
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à  l’examen  bactériologique,  qui,  en  montrant  la 
présence  dans  les  fausses  membranes  et  dans  les 
cultures  de  celles-ci  du  pneumobadlle  de  Fried- 
lander  avec  ses  caractères  propres,  lèvera  tous  les 
doutes.. 

Mcolle  et  Hébert  ont  fait  des  coupes  de  fausses 
membranes,  et  les.  ont  vues  constituées  de  la  sur¬ 
face  vers  la  profondeur  par  des  débris  cellulaires 
où  se  retrouvent,  à  côté  de-  ceËules.  épithéliales 
et  de  globules  blancs,  de  la  fibrine  en  grams.  et 
du  baciUe  de  Friedlander  so.uvent  accompagné 
de  leptothrix,  plus  profondément  par  des  amas 
de  fibrine  desquels,  partent  des  filaments  circons¬ 
crivant  des  logettes  bourrées  de  pneumobacilles, 
enfin  par  une  muqueuse  congestionnée.. 

Depuis  les  travaux  de  Nicolle  et  Hébert,  on 
a  peu  ajouté  à  l’histoire  des  angines  pneumo^ 
bacillaires.  Signalons  cependant  que  Ciouini  a 
décrit  un  cas  grave  avec  croup  terminé,  par  la 
mort.  Jensen,  dans  une  septicémie  pneumobacil- 
laire  mortelle,  a  découvert  à  l’autopsie  une  amyg¬ 
dale  crevas.sée  et  laissant  s’écouler  des  goutte¬ 
lettes  de  pus.  très  riche  en  pnemnobacilles  ;  cette 
localisation  amygdalienne  avait  passé  inaperçue 
pendant  la  vie..  Enfin,,  Veltman  (Ueber  Endocar- 
ditis  bei  PnemnobaciUenseptikamie,.  Centralbl.  f.  ■ 
Bakler.,  EIV,  115-123,.  iqro),,  au  cours  d'uneendo,- 
cardite  infectieuse  à  pneumobacilles,  a.trouvé  une 
amygdalite  purulente  avec  du  pneumobacille 
dans  les  amygdales.  Personne  ne  nie  l’existence 
de  la  possibilité  de  septicémies:  pneumobaeülaires, 
et  les  observations  de  Jensen  et  de  Veltman  ont 
surtout  le  mérite  de  montrer  que  les  amygdales 
peuvent  servir  de  j)orte  d’entrée  à  la  septicémie. 
En  tout  cas,,  dans  ces  deux  observations  il  s’agis¬ 
sait  de  septicémie  et  non  d’angine  pneumobaeil- 
laire.  Seul,  peut  être-  retenu-  le.  cas,  de  Cioniiii,,  où 
une.  angine  compliquée;  de  croup  et  due  au,  pneu¬ 
mobacille  se  termina  par  la  mort;  Ce  cas  unique 
ne  permet  pas  de  rejeter  l’opinion-  de  Nicolle  et 
Hébert-,,  eji  ce  qui  concerne  la  presque  constante 
bénignité,  des  augures  à  pneumobacilles. 

Nous  avons  réuni,  dans  le  service  descontagieux 
(hôpital  de  la  Croix.-Rousse)  dirigé  par  l’un,  de 
nous,  6-  observatioirs-  nouvelles  d’angines  à  pneu- 
mohaciUfis  de  Friedlander.  Etant  dotméela  rareté 
relative  de  ces  angines,  nous  avons  cru  intéres¬ 
sant  de-  les  publier  et,  en  insistant  sur  les  partir 
cularités  qu’elles  présentent,  d’ajouter  qudques 
détails  à  la  description  classique.  Nicolle  et  Hébert, 
sur  les  15  cas  relevés  par  eux  d’angines  pneumo- 
bacillaires,  avaient  rencontré  2:  fois  le  pneumo¬ 
bacille  assoeié  au  bacille  de  Eôffler.  Nous  avons 
nous-mêmes  rencontré  cette  association  dans  un 
nombre  assez,  important  d'observations;,  mais  il 


27  Mas's  igi26. 

s’agit  là,  à  notre,  avis,  d’une  autre  ques.tiou  et 
que  nous  étudierons  longuement  dans  un  autre 
travail. 

Ob.sErvation-  I,  —  Angine  rouge  à  pneumobacilles.  — 
P...  Jean,  vingt-quatre  ans,  entré  le  13  mai,  1925,  sortie 
lO  mai  1925. 

Début  le  12  maî  par  malaise-  général,  céphalée,  cour¬ 
bature.,  anorexie.  Très  rapidement,  apparaît  un  certain 
degré  de  dysphagie  et  de  dysphonie. 

Le-  i3,  mai  1925,  on- constate- une- tuméfaction  amygda¬ 
lienne  bilatérale..  La  gOŸge-  est  décapée  et  rouge,  sans 
fausses  membranes,  sans  points  blancs.  Il  n’y  a  pas 
d’adénopathie  sous-maxillaire  notable,  ha  température 
est  de  380,5. 

I/examen  bactériologique  montre  du  pneumobacille 
de  Friedlander  (examen  direct  et  culturel. 

he  ismai,  la  température  està  37“. Tes. signes  fonction¬ 
nels  et  généraux  ont  disparu-,  ha  gorge  est  normale. 
I/examen  bactériologique  est  négatif  (culture  négative), 
he  m-ilade  sort  guéri; 

Obs.  II.  — Angine  pultacée  à- pneumobaciltes.  —  S... 
Marguerite,,  vingt  ans.  Entrée  le  13  mai  192-5-,  sort  lé 
20  mai,  1925. 

Début  le  .12  mai  jpar  un  malaise  général, .de  la  céphalée, 
des  troubles  digestifs  avec  anorexie,  ha  dysphagie  fait 
son  apparaition  le  même  jour. 

he- 13  mai,  on.  con,state  sur  les  amygdales  un  enduit 
blanc  j/mndtre,.  étendu  et  confluent.  Il  n’y  a  pas  de 
tuméfaction  amygdalienne  notable,  hégère  adénopathie 
sous-maxillaire  bilatérale. 

ha  température  est  à  39“  le  matin,  380,6  le  soir. 

I/examen  bactérioldgique- montre  l'a  présence  de  pneu¬ 
mobacilles  de  Friedlander  (examen  direct  et  culture). 

he  14,  la  température  descend  ùi  38°,  Ib  15  à.  37";3;  le 

17  à  s;”- 

h’cnduit  blanch.àtre  des  amygdales  s’eat  détaché,  la 
gorge  s’est  détergée.  he  pneumobacine-  a  disparu  (cul¬ 
ture-  négative),  he  malade  sort  guéri. 

Obs.  III.  —  Angine  pultacée  à  pneumobacilles.  —  L... 
Georges,,  trente-quatre  ans..  Entré  le  26  mai,  sort  le 
31  mai  1925. 

Dibut.lc  23imaipaf  de  la  céphalée,  des  frissonnements 
et  de  l’insomnie. 

he  24,  la  dysphagie  fait  son  apparition. 

he  26,  la  dysphagie  se  précise,  hea  amygdales  sont  très 
augmentées  de  volume  et  sont  recouvertes  à! exsudais 
pultacés. 

ha  température  est  de  38?  le  matin,  380,3  le.  soir. 

h’ examen  bactériologique  montre  du  pneumobacille 
de  Friedl&nderi  quelques  raxæs-.penuinocoques  (examen 
direct  et  culture)  1. 

hes  27  et  a8;  la.  température-  vespéralt  reste  autour 
dte  3807- Ife- 29  elle  dfeseend'à'370,4-,  le  30  à  37“.  ha.gorgp.est 
redevenue  normale,  hes  signes  fonctionnels  et  généraux 
ont  disparu,  hes  cultures  de  gorge  ne  montrent  plus,  de 
pneumobacilles .  he  malade,  sort,  guéii.. 

Obs.  IV.  —  Angine  pneumobacHlalr®  à>  points-  blancs. 
—  B...  M'arguerito;  sept  ans;  Entrée  le  8’ octobre  1925, 
sort  le  15  octobre  1925. 

Débutle  8'octobre  par  des  signes  génétaux  et  imo  ascen¬ 
sion  thermique  à  38p;8. 

^  A  l’entrée,  angine  à  points  blancs,  sans  tuméfaction 
aniygdaliennei.  av.ec  présence-  de  ganglions  soua-maxil- 
laires. 

I/exameai  bactériologique  montre:  la  présence-  de 
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pneumobacilles  de  Friedlânder  (examen  direct  et  cul¬ 
tes  g,  10  et  II  octobre,  la  température  oscille  autour 
de  380,5.  Les  jours  suivants,  elle  tombe  rapidement  à  37®. 
La  gorge  a  repris  son  aspect  normal  ;  le  pneumobacille 
a  disparu  (culture  négative) . 

Les  signes  généraux  n’existent  plus.  La  malade  part 
guérie. 

Obs.  V.  —  Angine  pseudo-membraneuse  à  pneumo¬ 
bacilles.  —  B...  Mathilde,  trente  et  un  ans.  Entrée  le 
9  avril  1925,  sort  le  17  avril  1925. 

Début  le  8  avril  par  malaise  général,  céphalées,  fris¬ 
sons,  douleurs  à  la  déglutition  du  côté  gauche. 

Le  9  avril,  la  malade  a  eu  des  vomissements. 

Les  deux  amygdales  sont  augmentées  de  volume  et  très 
rouges.  La  gauche  est  couverte  à.’\ay  enduit  sale,  très  adhé¬ 
rent  et  parait  ravinée,  creusée  en  cratère.  La  droite  présente 
deuxôu  trois  points  gris  également  adhérents.  Ces  fausses 
membranes  sont  franchement  diphtéroïdes.  Il  n'y  a  pas  de 
fétidité  de  l’haleine.  Il  existe  des  deux  côtés  des  ganglions 
sous-angulo-maxillaires,  sans  périadaénite,  légèrement 
douloureux  à  gauche.  On  note  des  signes  de  bronchite 
lîanalc. 

I,a  rate  est  grosse. 

Les  urines  présentent  un  disque  moyen  d’albumine. 

I,e  10  avril,  la  température  atteint  le  soir  39°. 

Le  II,  l’examen  bactériologique  montTel&pneumobacille^ 
de  Friedlânder  (examen  direct  et  culture).  La  tempéra¬ 
ture  est  à  37“,8  le  soir. 

Le  14,  la  température  est  à  37°.  La  gorge  s’est  détergée. 
I<e  pneumobacille  a  disparu  (culture  négative).  La 
malade  sort  guérie. 

Obs.  VI.  —  Angine  pseudo-membraneuse  à  pneumo¬ 
bacilles.  —  Lee...  Georgette,  dix-sept  ans,  entrée  le 
26  novembre  1925,  sortie  le  24  décembre  1925. 

Début  le  24  novembre  1925  par  une  dysphagie 
progressive  avec  douleur  cervicale  et  sous-maxillaire  sans 
coryza. 

A  l’entrée,  la  température  est  à  40®.  Le  teint  n’est  pas 
pâle.  Il  existe  à  la  base  du  pilier  postérieur  et  au  sommet 
de  l’amygdale  des  deux  côtés  des  fausses  membranes 
nettement  constituées.  1/ ensemble  de  la  gorge  est  un  peu 
rouge.  Il  y  a  des  deux  côtés  une  légère  adénopathie  un 
peu  douloureuse.  Disque  moyen  d’albumine.  On  fait  le 
diagnostic  d’angine  diphtérique  et,  sans  attendre  le  résul¬ 
tat  de  la  culture,  on  fait  40  centimètres  cubes  de  sérum, 
qu’on  répète  le  lendemain  27.  Le  28,  on  fait  encore30  cen¬ 
timètres  cubes. 

La  culture  ne  montre  que  du  streptocoque. 

Le  28,  la  culture  donne  des  pneumobacilles  en  abon¬ 
dance  et  à  l’état  de  pureté.  La  température  est  tombée  à 
380,2  le  matin,  380,8  le  soir.  Les  fausses  membranes  ont 
disparu. 

Le  lor  décembre  1925,  la  température  est  à  370.  La 
gorge  est  normale.  La  culture  du  nez  ne  présente  que  du 
staphylocoque,  celle  de  la  gorge  des  cocci  banaux. 

La  malade  est  guérie  cliniquement  et  bactériologique- 
ment  de  son  angine. 

Far  la  suite,  la  malade  fit  des  accidents  cutanés,  qu’on 
traita  avec  succès  par  l’autohémothérapie,  accidents 
qui  retardèrent  la  sortie  de  la  malade. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  sur  2500  exa¬ 
mens  de  gorge,  Nicolle  et  Hébert  avaient  rencontré 
13  fois  le  pneumobacille  à  l’état  pur,  soit  dans  une 


proportion  de  0,5  pour  100  environ.  Les  6  cas 
que  nous  rapportons  ont  été  suivis  par  nous  pen¬ 
dant  l’année  1925  sur  un  total  de  410  angines,  ce 
qui  nous  donne  pour  les  angines  pneumobacil- 
laires  une  proportion  de  1,5  p.  100.  Il  faut  en 
conclure  que  si,  d’une  façon  générale,  les  angines 
pneumobacillaires  restent  rares,  leur  fréquence 
est  cependant  variable  suivant  les  circonstances  et 
les  milieux  d’observation. 

Nous  n’avons  pas  observé  de  formes  chroniques. 
Nos  6  cas  rentrent  dans  la  forme  aiguë,  signalée 
par  les  auteurs.  En  1899,  Nicolle  et  Hébert  ne 
relataient  que  4  cas  de  cette  forme  aiguë  ;  les 
6  observations  qui  sont  rapportées  gardent  donc 
toute  leur  valeur  et  montrent  que  cette  variété 
n’est  peut-être  pas  aussi  exceptionnelle  qu’on  l'a 
prétendu.  De  plus,  par  leurs  caractères  cliniques, 
ces  6  cas  semblent  bien  permettre  d’ajouter 
quelques  traits  aux  descriptions  précédentes. 

Dans  tous  nos  cas,  nous  notons  un  début  bru¬ 
tal,  marqué  par  une  symptomatologie  sinon 
caractéristique,  au  moins  particulièrement  riche. 
Nos  malades  avaient  accusé  dès  le  début  de  la 
céphalée,  un  malaise  général  très  marqué  avec 
courbature,  de  l’anorexie  et  des  troubles  diges¬ 
tifs,  voire  même  des  frissons,  de  l’agitation  noc¬ 
turne  et  de  l’insomnie.  Il  y  a  loin  de  cette  descrip¬ 
tion  à  la  symptomatologie  atténuée  que  les  auteurs 
assignent  à  la  forme  aiguë  ou  subaiguë  de  l’an¬ 
gine  pneumobacillaire.  Loin  de  présenter  une 
dysphagie  légère,  comme  le  veulent  les  classiques, 
nos  sujets  éprouvaient  une  gêne  douloureuse  très 
intense  à  la  déglutition.  Enfin  la  température, 
qui  pour  Nicolle  et  Hébert  ne  dépasse  jamais 
38°,5,  atteignait  39“  dans  deux  de  nos  cas,  40  dans 
un  autre.  En  somme,  signes  généraux  et  fonction¬ 
nels,  hyperthermie  marquée,  tels  étaient  les  carac¬ 
tères  du  début  dans  les  cas  qne  nous  avons 
observés. 

En  ce  qui  concerne  les  signes  locaux,  nous 
avons  relevé  dans  la  moitié  des  cas  une  tuméfac¬ 
tion  nette  des  amygdales,  dans  4  observations 
sur  6  un  engorgement  ganglionnaire  ,  d’impor¬ 
tance  d’ailleurs  variable  et  ne  s’accompagnant 
pas  de  périadénite.  En  tout  cas,  on  ne  peut  retenir 
la  tuméfaction  amygdalienne  et  l’adénopathie  de 
voisinage  comme  des  symptômes  importants  et 
dignes  de  retenir  l’attention,  étant  données  leur 
inconstance  et  leur  variabilité.  Quant  à  l’angine 
elle-même,  on  cherche  vainement  dans  la  des¬ 
cription  de  nos  cas  un  aspect  caractéristique.  Nous 
avons  dans  une  observation  constaté  une  angine 
rouge  banale,  où  il  n’y  avait  aucun  point  blanc  et 
où  la  gorge  se  présentait  simplement  érythéma¬ 
teuse  et  décapée.  C’est  là,  d’ailleurs,  un  aspect 
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que  les  auteurs  n’ont  jamais  relevé  dans  les  angines 
pneumobacillaires  et  où  rien  n’oriente  le  diagnos¬ 
tic.  Chez  3  malades,  il  s’agissait  d’angine  à  points 
blancs,  d’angine  érythéinato-pultacëe,  plus  ou 
moins  étendue,  plus  ou  moins  confluente,  et  il 
ne  nous  semble  pas  que  l’enduit  se  soit  dans  ces 
cas  montré  plus  consistant  ni  plus  adhérent  que 
dans  les  angines  pultacées  banales.  Nous  avons* 
cherché  aussi  vainement  cet  état  villeux  et  sai- 
gnotant  de  la  muqueuse,  auquel  Nicolle  et  Hébert 
paraissent  attacher  une  certaine  valeur  indica¬ 
trice.  Enfin,  dans  deux  cas,  on  avait  affaire  à  de 
véritables  fausses  membranes,  relativement  éten¬ 
dues,  de  couleur  gris  sale,  et  comme  dans  ces  deux 
cas  il  y  avait  une  adénopathie  concomitante,  on 
pouvait  très  légitimement  penser  à  la  diphtérie. 
Au  reste,  dans  une  observation,  l’aspect  était  à 
ce  point  diphtéroïde  qu’on  ne  crut  pas  devoir 
attendre  le  résultat  de  la  culture  pour  entre¬ 
prendre  la  sérothérapie. 

En  définitive,  nous  croyons,  en  ne  tenant  natu¬ 
rellement  compte  que  de  nos  observations,  que  le 
diagnostic  clinique  d’angine  pneumobacillaire  est 
à  peu  près  impossible.  Ee  début,  le  plus  souvent 
bruyant  et  dramatique,  est  celui  des  angines 
banales,  angine  herpétique,  angine  érythémato- 
pultacée,  amygdalite  lacunaire.  E’aspect  local  va 
de  l’angine  rouge  la  plus  banale  à  l’angine  pseudo¬ 
membraneuse  la  plus  typique,  voire  même  fran¬ 
chement  diphtéroïde,  en  passant  par  le  tableau 
de  l’amygdalite  lacunaire  et  de  l’angine  érythé- 
mato-pultacée.  On  devra  donc  rester  sur  une  pru¬ 
dente  réserve  et  demander  au  laboratoire  la  cer¬ 
titude  que  ne  peut  donner  l’examen  clinique. 

Dans  une  seule  observation,  nous  relevons  une 
splénomégalie,  dans  deux  cas  seulement  une  albu¬ 
minurie  peu  intense.  De  toutes  façons,  toutes  ces 
angines  se  montrèrent  d’une  remarquable  béni¬ 
gnité  et  dans  aucun  cas  nous  n’avons  pu  relever 
de  complications.  Enfin,  le  dernier  point  sur  lequel 
nous  voulons  insister,  c’est  la  rapidité  de  l’évolu¬ 
tion' clinique  et  bactériologique.  Celle-ci  eut  une 
durée  de  trois  jours  au  minimum  et  qui  en  tout 
cas  ne  dépassa  jamais  sept  jours.  Dans  toutes  nos 
observations,  les  signes  généraux  furent  de  très 
courte  durée  et  les  signes  fonctionnels  cédèrent 
rapidement  en  même  temps  que  la  gorge  se 
détergeait  et  que  les  cultures  devenaient  négatives. 
Dans  tous  ces  cas,  îl  semble  s’être  agi  d’un  <1  feu 
de  paiUe  »  prompt  à  s’éteindre. 

Conclusions.  —  Ees  angines  à  pneumobacilles 
de  Eriedlaiider  sont  peu  fréquentes. 

A  côté  de  la  forme  chronique,  qu’on  considère 
classiquement  comme  la  plus  souvent  rencontrée, 
il  faut  faire  une  large  place  à  une  forme  aiguë,  à 
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début  brutal,  à  symptômes  fonctionnels  et  géné¬ 
raux  très  marqués. 

Des  signes  locaux  sont  essentiellement  variables. 
A  Côté  des  angines  à  points  blancs  se  Voient  des 
angines  pseudo-membraneuses,  diphtérimorphes, 
aussi  bien  que  des  angines  rouges,  et  il  faut  recon¬ 
naître  que  les  angines  aiguës  à  pneumobacilles 
ne  présentent  pas  de  caractéristiques  cliniques 
susceptibles  de  les  faire  identifier  sans  le  secours 
du  laboratoire. 

Ces  angines  sont  constammerit  bénignes.  Elles 
ont  une  évolution  clinique  et  bactériologique 
très  rapide  vers  la  guérison. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Abpect  pi’otéiforme 

de  Pencéphalite  léthargique  chez  l’enfant. 

Babonnuix  {Pédiatrie.,  mai  1925).,  à  propos  de  8  obser¬ 
vations  d’encéphalite  léthargique  suivies  chez  des  enfants, 
fait  les  quelques  réflexions  suivantes  : 

i»  L’encéphalite  léthargique  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quente  qu'on  ne  le  croit  chez  l’enfant  ;  elle  peut  même 
être  observée  chez  le  nourrisson  ; 

2»  Le  plus  souvent,  elle  évolue  sous  la  même  forme  que 
chez  l’adulte,  et  comporte  les  mêmes  séquelles  :  trem¬ 
blement,  rigidité,  constituant  le  syndrome  parkinsonien  ; 

ÿ>  5Ê|lle  revêt  parfois  aussi  les  allures  de  la  Chorée, 
clférée  aigüë,  état  de  ïnal  choirëîqüè  ; 

4»  Elle  peut  laisser  à  sa  suite  des  troubles  mentaitx, 
aussi  incurables  que  le  sont  les  troubles  moteurs  ; 

5®  Si  l’on  n’a  pas  présent  à  l’esprit  son  polymorphisme, 
on  risque  de  commettre  de  graves  erreurs  diagnostiques, 
et  de  s’orienter  à  tort  vers  l’hypothèse  d’im  néoplasme 
cérébral,  d’une  hérédo-syphilis  nerveuse,  des  suites 
lointaines  d’un  traumatisme  crânien. 

P.  Bbamoutier. 

Lithiase  et  cancer  de  la  vésicule  biliaire. 

On  a  réussi  à  provoquer  expérimentalement  des  cancers 
chez  des  animaux,  par  des  procédés  très  différents,  mais 
qui,  tout  en  étant  étrangers  à  l’organisme,  ne  sont  respon¬ 
sables  des  cancers  normaux  que  pour  une  très  petite 
part.  Arciubaed  Lbitch  {Bnf.  med.  Journ.,  13  septem¬ 
bre  1924)  estime  qu’une  cause  normale  de  cancer  peut 
être  la  présence  de  calculs  dans  la  vésicule  biliaire.  Si, 
en  effet,  95  p.  100  dos  individus  atteints  de  calculs  de  la 
vésicule  sont  exempts  dé  cancer,  par  contre,  presque 
tous  les  individus  atteints  de  cancer  de  la  vésicule  ont  eu 
des  calculs.  Il  faut  donc  admettre  que  les  calculs  de  la 
vésicule  peuvent  provoquer  le  cancer,  mais  que  certains 
individus  ont  une  résistance  particulière  aux  agents 
carcinogènes  (Comme  d’autres  bnt  une  résistance  pmti- 
culière  aux  agents  pathogènes).  Par  contre,  des  cancers 
de  la  vésicule  ont  pu  être  produits  expérimentalement 
par  de  simples  cailloux,  même  des  cailloux  préalablement 
stérilisés.  Le  cancer  de  la  vésicnlfe,  s’il  est  souvent  pro¬ 
duit  par  des  calculs,  peut  l’être  égale'mont  pat  une  cause 
qui  est  encore  ignorée.  _  ^ 

TwbuTe 
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REVUE  ANNUELLE 

LA  PATHOLOGIE  DIGESTIVE 
EN  1926 


P.  CARNOT  et  H.  GAEHLINGER 


Nous  ne  pouvons  aborder  tous  les  problèmes  de 
pathologie  ,  digestive  que  soulève  l’étude  des  affec¬ 
tions  gastro-intestinales.  Aussi  nous  sommes-nous 
bornés  à  étudier  plus  spécialement,  l’évolution  des 
idées  médicales  dans  les  questions  qui  sont  plus 
particulièrement  à  l’ordre  du  jour. 

i.  —  Estomac. 

Sécrétion  gastrique.  —  La  lecture  des  publica¬ 
tions  médicales  montre  le  renouveau  d’intérêt  qui 
s’attache  à  la  sécrétion  gastrique. 

Le  repas  d’Ewald-Boas  ne  permet  pas  de  coimaître 
le  début,  la  quantité  et  la  fin  d’une  sécrétion  gastri¬ 
que.  De  plus,  le  liquide  gastrique  recueilli  par  ce 
procédé  est  impur  ;  il  contient  de  la  salive,  une  par¬ 
tie  du  repas  d’épreuve  et  du  liquide  duodénal. 
Quoique,  ainsi  que  le  rappelait  récemment  Boas  (D. 
med.  Woch,  1925,  p.  .976),  son  repas  d’épreuve  date 
de  quarante  ans,  il  est  certain  qu’il  est  de  plus 
en  plus  délaissé. 

L’introduction  de  la  méthode  des  examens  frac¬ 
tionnés  permet  d’obtenir  ime  courbe  de  la  sécrétion 
gastrique  et  renseigne  sur  l’évolution  de  celle-ci  pen¬ 
dant  la  digestion. 

Cependant  tous  les  gastrologues  ne  sont  pas  encore 
acquis  à  cette  méthode.  P.  Escudero  et  A.  Escu- 
dero  (Arch.  esp.  mal.  app.  dig.,  mars  1925)  donnent 
encore  la  préférence  au  repas  d’Ewald  et  considèrent 
que  l’étude  du  cliimisme  par  extraction  unique  a  la 
même  valeur  que  les  examens  fractionnés  continus. 
Le  chimisme,  supérieur  aux  rayons  X  pour  étudier 
la  perméabilité  organique  ou  fonctionnelle  du  pylore, 
ne  peut  permettre  de  différencier  im  trouble  orga¬ 
nique  d’un  trouble  fonctionnel  de  l’estomac. 

Cette  conclusion  assez  pessimiste  est  d’ailleurs 
aussi  celle  d’un  auteur  qui  emploie  les  examens 
fractioimés, puisque  Tiefensee  {Kl.  Woch.,  i925,no*5i) 
dit  que  l’étude  des  courbes  de  sécrétion  et  d’acidité 
ne  peut  servir  pour  le  diagnostic  des  affections  sto¬ 
macales  et  en  particulier  pour  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  de  l’hyperacidité  et  de  l’ulcus  duodénal. 

Et  cependant  Tiefensee  prend  la  précaution  de  se 
servir  d’une  sonde  duodénale  sans  olive  métallique, 
et  introduit  sa  sonde  par  le  nez  pour  éviter  la 
déglutition  incessante  de  salive  qui  vient  troubler 
les  réactions. 

Chez  les  enfants,  Davison  {Am.  J.  of  dis.  of  chil- 
dfen,  1.925,  n»  29)  prend  la  même  précaution.  C’est 
qu'en  effet,  du  faitmême  de  l’introduction  de  la  petite 
sonde  gastrique,  peuvent  se  glisser  diverses  causes 
N”  14.  —  y  Avril  1926. 


d’erreur  dont  l’importance  est  diversement  appréciée 
par  les  auteurs. 

Ces  causes  d’erreur  peuvent  tenir  :  a)  à  la  sonde 
duodénale  et  à  son  introduction  ;  b)  au  repas  d’é¬ 
preuve  ou  au  mode  d’excitation  employé  ;  c)  aux 
procédés  de  titration  de  l’acidité  ou  de  la  pepshie. 

La  sécrétion  de  tubage.  —  Boenheim,  étudiant 
les  causes  d’erreur  de  la  méthode  de  Relffuss,  montre 
à  la  suite  de  Grutzner  que,  suivant  les  régions  de  l’es¬ 
tomac,  les  valeurs  en  HCl  et  en  pepsine  sont  diffé¬ 
rentes.  Il  y  amra  donc  des  chiffres  variables  suivant 
l’emplacement  de  l’olive,  et  c’est  pourquoi  Vandorfy 
conseille  de  secouer  le  patient  avant  le  prélèvement 
de  façon  à  mélanger  le  contenu  gastrique. 

R.  T.  Ellison  {Am.  J.  of  med.  Sc.,  avril  1925)  a 
constaté  que  les  valeurs  en  acide  de  l’antre  sont 
toujours  plus  élevées  que  celles  du  fond.  De  plus, 
selon  Boenlieim  {Kl.  Woch.,  i®*’  oct.  1925),  la  sonde 
par  sa  présence  seule  détermine  xme  sécrétion.  Il  faut 
faire  une  part  importante  à  la  déglutition  de  salive 
qui  se  fait  pendant  le  séjour  de  la  sonde,  etc’est  pour¬ 
quoi  certains  recommandent  au  malade  de  cracher 
cette  salive  pendant  toute  ladxrréede  l’épreuve,  tan¬ 
dis  que  d’autres  introduisent  la  sonde  par.  la  voie 
nasale.  Enfin,  la  présence  de  cette  sonde  pendant 
plus  d’une  heure  donnerait  lieu  à  tme  sécrétion  psy¬ 
chique  difficile  à  distinguer  de  l’action  mécanique  de 
la  sonde.  Aussi  conclut-il  en  disant  que  la  méthode 
de  Relffuss  est  à  rejeter. 

Alzona  {Polie.,  Sez.  prat.,  1925,  n°  24)  a  employé 
comparativement  la  méthode  de  Relffuss  et  l’intro¬ 
duction  toutes  les  demi-heures  d’ime  petite  sonde 
demi-rigide,  tantôtà  jemr,  tantôt  après  repas  d’Ewald. 
Dans  ime  moitié  des  cas,  les  résultats  étaient  super¬ 
posables.  Dans  l’autre  moitié,  la  sonde  à  demeure 
donnait  de  plus  fortes  acidités.  Il  en  conclut  que  la 
sonde  à  demeure  est  une  cause  d’excitation  de  l’es¬ 
tomac  vide. 

Schwartz  et  Seldina  {Arch.  f.  Verd.,  H.  3-4,  1925) 
pensent  que  l’on  doit  employer  la  petite  sonde  à 
demeure  dans  tous  les  cas  où  l’introduction  de  la 
grosse  sonde  est  difficile,  lorsque  l’on  veut  contrôle^ 
la  marche  de  la  digestion,  lorsque  l’on  veut  recueillir 
de  petites  quantités  de  suc  gastrique,  mais  que  du  fait 
de  la  présence  de  cette  sonde  il  y  a  plus  de  causes 
d’erreur  modifiant  la  digestion.  Margolis  {Folskie 
Arch.  um.  med.,  wBwn,  tome  III,  f.  i)  examine 
un  jour  le  résultat  du  repas  d’épreuve  et  le  lendemahi 
la  sécrétion  provoquée  par  la  sonde. 

Galewski  {Arch.  f.  Verd.,  H.  3-4,  1925)  est  d’avis 
qu’il  faut  étudier  la  sécrétion  gastrique  due  à  l’exci¬ 
tation  du  tubage  permanent  et  qu’elle  a  une  réelle 
valeur  diagnostique. 

Hirschberg  et  Ganskau  s’élèvent  contre  cette  affir¬ 
mation  {Kl.  Woch.,  12  nov.  1925)  et,  à  la  suite  de 
Pawlow,  disent  qu’il  s’agit  là  d’une  sécrétion  à  jeun 
qui  commence  avant  l’introduction  de  la  sonde  et  qui 
continue  malgré  elle.  Il  s’agirait,  non  d’une  sécré¬ 
tion  mécanique,  mais  d’ime  sécrétion  psycluque, 
provoquée  par  l’appétit,  phénomène  psychique  lié 
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à  nos  habitudes  de  vie.  Les  auteurs  donnent  comme 
preuve  de  leur  explication  ce  fait  que.cette  sécrétion 
à  jeim  diminue  rapidement  sous  l’influence  de  l’atro¬ 
pine.  L’atropine  agit  sur  le  vague  et  n’influence  pas 
les  glandes  gastriques,  ce  qui  explique  qu’après  cette 
atropinisation,  le  repas  d’épreuve  peut  donner  ime 
sécrétion  normale. 

Cependant,  si  l’estomac  normal  n’est  pas  irritable 
mécaniquement,  il  n'en  serait  pas  de  même  en  pré¬ 
sence  de  certains  lésions  (ulcères)  et  il  faudrait  égale¬ 
ment  faire  là  part  des  causes  d’erreur  venant  du  re¬ 
flux  du  liquide  duodénal  dans  ces  estomacs  irritables. 

Hoesch  (D.  med.  Woch.,  1925,  n»  39)  a  constaté 
ce  reflux  duodénal  dans  45  p.  100  des  cas.  Ce  symp¬ 
tôme  serait  surtout  fréquent  en  cas  d’ulcus  stomacal 
ou  duodénal  et  chez  les  anacides. 

C’est  pourquoi  Katsch  et  Kalk  (Kl.  Woch.,  1925, 
n»  46)  recommandent  avant  le  repas  d’épreuve  de 
laisser  la  sonde  en  place  pendant  une  demi-heure, 
tout  en  vidant  l’estomac  toutes  les  dix  minutes.  Ils 
lais-sent  ainsi  s’épuiser  l’action  d’excitation  méca¬ 
nique  de  la  sonde.  Pour  empêcher  le  reflux  duodénal, 
ils  préconisent  l’emploi  de  la  sonde  double  gastrique 
et  duodénale,  de  telle  sorte  qu’en  aspirant  le  contenu 
duodénal,  on  empêche  l’altération  du  milieu  stoma¬ 
cal.  Priedreich  et  Barsony  (M.  med.  Woch.,  1925, 
n®  13)  se  servent  aussi  de  la  double  sonde  et  insistent 
sur  les  différences  qui  peuvent  exister  entre  la  sécré¬ 
tion  à  jeun  et  la  sécrétion  après  repas. 

Modes  d’excitation  de  la  sécrétio.i  gastrique. 
—  Ces  réserves  faites,  quel  doit  être  le  moyen  d’exci¬ 
ter  la  sécrétion  gastrique  que  nous  recueillerons  ? 

Tandis  queDestrée  (Brux.  méd.,  *28  septembre  1925) 
préconise  le  repas  peptoné  salicylé  de  Delort  et  Verfy, 
Kauders  et  Forges  (Arch.  f.  Verd.,  H.  1-2,  1925) 
reprochent  aux  repas  d’épreuve  habituels  de  ne  pas 
assez  stimuler  la  fonction  gastrique,  de  telle  sorte  que 
l’on  peut  constater  une  absence  d’acide  libre  que  l’on 
ne  retrouve  pas  après  im  repas  véritable. 

Cytronberg  (A  rch.  des  mal.  app.  dig.,  juillet  1 925)  re¬ 
proche  aux  investigations  habituellement  employées 
de  se  borner  le  plus  souvent  aux  recherches  d’ime  ou 
de  deux  propriétés  physico-chimiques  du  contenu 
gastrique.  Il  dit  également  que,  jusqu’ici,  on  n’a  pas 
exécuté  d’explorations  systématiques  du  contenu 
gastrique  après  les  repas  d’épreuve  plus  lourds, 
après  des  dîners  ou  des  soupers  d’épreuve.  C’est 
pourquoi  les  résultats  sont  nunimes  et  contradictoires. 

Le  liquide  stomacal  est  prélevé  à  jeun,  puis  on 
dorme  un  repas  d’épreuve  composé  d’un  blanc  d’œuf 
dur  coupé  en  petits  morceaux  et  délayé  dans  l’eau 
distillée.  On  prélève  toutes  les  quarante-cinq  mi¬ 
nutes  25  à  30  grammes  de  liquide  gastrique.  Après 
trois  prélèvements,  on  dorme  rm  repas  ordinaire  et 
l’on  fait  rm  dernier  prélèvement  quatre  heures  après. , 
Le  liqrride  ainsi  obtenu  est  filtré  et  sorrmis  aux 
divers  examens  physico-cliimiques  suivants  ;  examen 
macroscopique  et  microscopique,  index  réfractomé- 
trique,  tension  superficielle,  titrage  de  l’acidité  par  la 
solution  de  soude  décinormaleet  lesréactifshabituels, 
mesme  du  P“  par  les  indicateurs  et  par  le  compara- 
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tem  de  Walpole,  dosage  de  l’albumine  et  viscosimé- 
trie.  Les  résrütats  détaillés  de  ces  recherches  seront 
dormés  dans  rme  publication  ultérieure.  Cependant, 
dans  les  conclusions  apportées  nous  notons  les  sui¬ 
vantes.  La  recherche  du  P»  est  rme  méthode  plus 
exacte  que  celle  de  la  titration.  En  y  joignant  les 
autres  méthodes  sus-énoncées,  on  obtient  des  résul¬ 
tats  très  importants  qui  facilitent  l’appréciation  de 
l’efficacité  de  la  fonction  digestive  et  la  reconnais¬ 
sance  de  la  déviation  pathologique.  Daits  le  cancer, 
il  y  aurait  notamment  rmê  concentration  plus  consi¬ 
dérable  des  protéines  à  jerm.  Le  total  des  résultats 
obtenus  par  les  méthodes  physico-chimiques  donne 
rme  formule  qui  objective  l’efficacité  générale  de  la 
fonction  gastrique,  donne  les  résultantes  de  l’action 
de  tous  les  multiples  factems  de  la  digestion  gas¬ 
trique,  tandis  que  les  méthodes  ordinaires  ne  nous 
fournissent  qu’une  notion  souvent  erronée  d’un 
facteur  particulier. 

Léon  Meunier  (Presse  méd.,  lO'  avril  1925)  a  étudié 
les  modifications  de  la  sécrétion  gastrique  sous  l’in¬ 
fluence  de  substances  chimiques  (acide  lactique),  de 
substance  alimentaire  ternaire  (glucose),  de  subs¬ 
tance  alimentaire  azotée  (peptone)  et  enfin  d’eau 
distillée.  Ces  expérimentations,  faites  à  des  concen¬ 
trations  différentes  avec  chacrme  des  substances,  ont 
domré  les  résultats  arrivants .  Le  travail  gastrique 
se  fait  en  deux  temps  :  sécrétion  psychique  fonction 
du  goût  et  rme  sécrétion  dépendant  du  contact  ali¬ 
mentaire  avec  la  muqueuse.  EUe  ne  paraît  pas, 
comme  le  dit  Pawlow,  fonction  de  k  qualité  de  l’ali¬ 
ment,  mais  d’ordre  osmotique  et  fonction  des  élé¬ 
ments  solubles  apportés  parles  aliments.  Par  exemple, 
les  matières  albuminoïdes  mettent  cette  sécrétion 
en  branle,  par  les  sels,  les  substances  extractives, 
les  matières  solubles  dans  le  Equide  psychique  sécrété 
ou  dans  le  liquide  salivaire.  Ces  matières  albrrmi- 
noïdes  sont  donc  des  excitants  intragrastriques  très 
actifs.  Les  matières  amylacées  ne  seraient  que 
moyennement  activés  et  lés  graisses  seraient  iirhi- 
bitrices  de  la  sécrétion  gastrique.  Enfin  les  substances 
solubles  excitent  d’autant  plrrs  la  sécrétion  que  leurs 
solutions  s’éloignent  plus  de  la  concentration  répon¬ 
dant  à  à  =  — 0,40. 

Pourl’analysedusuc  gastrique,  il  y  a  intérêt  à  obte¬ 
nir  un  liquide  pur,  exempt  d’albumines.  C’est  pour¬ 
quoi  Carnot  (Soc.  de  biol.,  12  mai  1906)  avait  préco¬ 
nisé  le  repas  d’épreuve  à  l’alcool.  C’est  ce  qui  fait 
également  l’intérêt  de  l’épreuve  de  l’histamine  que 
Carnot  et  Libert  ont  préconisée,  avec  Koskowski,  les 
premiers  cbez  l’homire  {Soc.  de  biol.,  1923)  ou  qu’ils 
ont  reprise  l’an  dernier  (La  médecine,  1925.  Arch. 
des  mal.  app.  dig.,  1925)  et  que  Harmelin  (Thèse 
Paris,  1925)  a  étudiée  chez  le  nourrisson.  Gilbert, 
H.  Bénard  (Paris  mAdical,  février  1926)  ont  récem¬ 
ment  étudié  l’épreuve  de  Carnot  et  Libert,  ou  test  d 
rhestamine.et  obtenu  confirmation  de  leurs  résultats . 

Kalk  et  Kugelmann  (Kl.  Woch.,  17  sept.  1925) 
ont  également  montré  l’intérêt  d’obtenir  un  suc  gas¬ 
trique  au  moyen  d’un  excitant  ne  contenant  ni 
albumine  ni  sel.  Après  s’être  servis  du  repas  à  l’ai- 
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cool,  Katscli  et  Kalk  {loco  citaio)  lui  reprochent, 
même  à  cette  faible  concentration,  de  pouvoir  être 
une  cause  d’irritation  pour  l’estomac  et  de  pouvoir 
provoquer  des  symptômes  de  gastrite.  Ils  se  refusent 
à  employer  l’eau  pure,  préconisée  ’par  Vandorfy 
[Kl.  Woch.,  1925,  n»  29)  parce  que  c’est  .\m  excitant 
in.suifisant  et  inégal. 

L’acide  glutaminique,  produit  de  désagrégation 
des  albumines  comme  l’histamine,  donne  mi  liquide 
clair,  mais  c’est  un  produit  de  dosage  difficile  et 
d’altération  rapide. 

Aussi,  ils  ont  repris  les  travaux  de  Haneborg 
{Acta  med.  Scand.,  1924,  Supp.  7)  qui  avait  montré 
que,  dans  les  produits  d’extraction  de  la  viande  et  en 
particulier  dans  les  bases  xanthiques  et  dans  les 
bases  puriques,  on  trouve  d’excellents  excitants  de 
la  secrétion  gastrique.  Cet  auteur  avait  .surtout 
étudié  la  triméthylxanthine  et  la  caféine. 

La  caféine  se  comporte  comme  rm  bon  remplaçant 
de  l’alcool  pour  provoquer  la  sécrétion  stomacale, 
et  elle  agit  d’autant  mieux  qu’elle  est  donnée  à  plus 
faible  dose  (08^,2  pour  300  grammes  d’eau).  Cette 
action  se  produit  aussi  bien  avec  les  sels  de  caféine 
qu’avec  la  caféine  pure.  De  plus,  on  obtient  le  même 
résultat  en  dehors  de  toute  absorption  par  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  de  o8r,2  de  caféine. 

Cette  préoccupation  d’obtenir  tm  suc  gastrique  pur 
se  retrouve  dans  le  travail  de  Garbat  [Am.  J.  of 
med.Sc.,  mai  1925)  qui  propose  le  système  du  double 
tubage.  L’alimentation  est  donnée  par  la  voie  duo- 
dénale  et  l’on  peut  ainsi  recueillir  de  grandes  quanti¬ 
tés  de  suc  gastrique  sans  adjonction  d’autre  repas 
d’épreuve.  Cette  sécrétion  gastrique  diffère  selon  les 
aliments  et  se  poursuit  aussi  longtemps  que  l’ali¬ 
ment  reste  dans  le  duodénum. 

Dosage  de  l’acidité  et  de  la  pepsine.  —  La  dé¬ 
termination  du  P“  a  été  entreprise  par  de  nombreux 
auteurs,  mais  surtout  par  l’emploi  de  réactifs. 

Leddig  (D.  Arch.  f.  kl.  Med.,  H.  1-2,  1925)  a  cepen¬ 
dant  employé  la  méthode  de  Michaélis  et  a  constaté 
que  la  courbe  d’acidité  monte  surtout  après  le  repas 
à  l’alcool  ou  au  sucre.  La  différence  des  ré.sultats 
avec  les  repas  d’épreuve  provient  de  ce  que  ces  repas 
contiennent  des  albumines  qui  se  combinent  aux 
acides. 

Kauftlieil  et  Porgès  {Arch.  /.  Verd., II.  3-4,  J925) 
ont  obtenu  de  très  bons  ré.sultats  de  l’estimation 
du  P“,  le  degré  de  la  sécrétion  variant  .suivant  les 
aliments. 

Denis  et  Silvermann  (/.  0/  med.  Sc.,  janvier  1925) 
proposent  de  remplacer  les  titrations  habituelles 
du  contenu  gastrique  par  la  solution  de  Tœpfer 
ou  par  la  détermination  de  la  concentration  en  ions  H 
au  moyen  de  papiers  réactifs. 

Ryser  {Schw.  med.  Woch.,  23  avril  1925)  se  sert' 
du  papier  Congo.  En  cas  d’acidité  élevée,  le  papier 
Congo  rouge  se  colore  en  bleu  clair  intense  ;  en  cas 
d’acidité  moyeime,  en  bleu  violet.  Si  les  valeurs  sont 
faibles,  il  prend  une  teinte  gris  sale  ;  si  l’acidité  est 
faible  ou  même  si  les  ions  H  font  défaut,  toute  réac¬ 
tion  efst  absente. 


Ramond,  Borcesco  et  Zizine  {Prog.  me'd.,  25  sept. 
1925)  se  servent  de  la  méthode  colorimétrique  et  la 
considèrent  comme  un  procédé  exact  et  rapide  de 
détermination  de  l’HCl  libre.  A  ce  point  de  vue,  la 
méthode  est  supérieure  à  celle  de  titration  ;  mais  pour 
l’acidité  combinée  et  les  acides  de  fermentation, 
les  méthodes  habituelles  sont  plus  précises. 

Meurdrac  {Thèse  Paris,  1925)  reste  fidèle  au  repas 
d’épreuve  de  Boas  et  fait  des  prélèvements  de  demi- 
heure  en  demi-heure,  qui  sont  dosés  par  la  métliode 
de  Tœpfer-Linossier. 

Labat  (/.  de  tnéd.  de  Bordeaux,  10  juill.  1925)  reste 
fidèle  à  la  méthode  de  Tœpfer-Linossier,  mais  con¬ 
seille  d’appliquer  la  méthode  de  calculs  •  indiquée 
par  Michaélis.  Si  le  liquide  ne  contient  pas  d’HCl 
libre,  on  mesure  les  acides  organiques  par  la  méthode 
de  Hemier  et  Hermann. 

A.  Clementi  (/  Problemi  délia  nuiritione,  déc.  1924) 
montre  l’intérêt  de  l’étude  de  la  tension  superficielle 
et  de  la  viscosité  du  suc  gastrique  qui  dépendent  de 
sa  teneur  en  HCl,  mais  aussi  des  autres  composantes 
du  suc  gastrique  et  spécialement  de  l’albumine, 

Buttner  {Kl.  Woch.,  1925,  n»  18)  préconise  la 
méthode  de  Sahli  de  titration  de  l’indicateur  (vio¬ 
let  de  méthyle).  Cette  méthode  a  été  employée  con¬ 
curremment  avec  la  titration  et  la  détermination 
du  P“  par  Kalk  et  Kugelmann  {Kl.  Woch.,  17  sept. 
1925).  Ces  auteurs  considèrent  que  la  titration  de  l’in¬ 
dicateur  est  une  excellente  méthode  qui  domie  des 
ré.sultats  superposables  à  ceux  de  la  détermination 
du  P-. 

K.  Kjer  {Acta  med.  Scand.,  1»^  avril  1925),  étu¬ 
diant  les  taux  de  pepsine  dans  le  contenu  gastrique, 
montre  qu’il  y  a  généralement  parallélisme  entre  la 
quantité  de  pepsine  et  celle  de  l’acide  clilorhj'drique. 
C’est  ainsi  que,  dans  l’acliylie,  il  y  a  mie  très  petite 
quantité  de  pepsine  libre.  Cependant,  il  est  des  cas  où 
le  taux  de  la  pepsine  reste  faible  malgré  une  acidité 
relativement  élevée.  Il  est  possible  que  ce  fait  ait 
une  valeur  pronostique. 

Boas  (D.  med..  Woch.,  1925,  n»  13)  préconise  mie 
nouvelle  méthode  de  dosage  de  la  pepsine  qui  repose 
sur  le  principe  suivant.  Si  l’on  inet  mi  tube  de  maca¬ 
roni  d’mi  poids  donné  dans  mi  .suc  gastrique  conte¬ 
nant  de  la  pepsine,  il  se  fait  mie  certaine  quantité 
d’amidon  qu’il  e.st  facile  de  doser.  Cette  méthode, 
employée  par  Hirsch,  Mamroth  et  Rindfleisch 
{même  numéro)  leur  a  domié  des  résultats  très  précis, 
sauf  dans  les  cas  où  la  présence  de  sang  gêne  la  diges¬ 
tion  par  son  pouvoir  antitryptique. 

Variations  de  la  sécrétion  gastrique.  — 
Liberopoulo  {Arch.  des  mal.  de  l’app.  dig.,  mars  1925) 
a  étudié  les  modifications  du  chimisme  en  fonction 
des  différents  types  d’alimentation  et  de  leur  cui.sson.  - 

I/Eper  et  Marchai  {Prog.  méd.,  21  mai  1925)  cons¬ 
tatent  que  le  sucre  donne  lieu  à'une  leucopédèse  très 
active,  tandis  que  l’action  sécrétoire  est  faible.  Cepen¬ 
dant  Weiss  {Kl.  Woch.,  22  janvier  1925)  constate  une 
augmentation  de  l’acidité  sous  l’influence  du  sucre, 
et  Amoldiet  Schechter  {D.  med.  Woch.,  1925,  no48) 
trouvent  ce  même  résultat.  Pour  ces  derniers  auteurs. 
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la  pancréatine  diminuerait  nettement  l’acidité  et 
cette  action  serait  susceptible  d’applications  pra¬ 
tiques,  dans  le  traitement  de  l’ulcère  ou  pour  préve¬ 
nir  une  récidive. 

Delbougne  (M.  nied.  Woch.,  4  déc.  1925)  a  re¬ 
cherché  l’influencedu  travail  par  l’analyse  fractionnée 
et  par  la  recherche  de  la  réserve  alcaline.  Plus  le 
travail  serait  intense,  plus  la  sécrétion  serait  acide. 
Avec  la  suppression  du  travail,  on  constaterait,  en 
même  temps  que  la  diminution  de  l’acidité,  l’augmen¬ 
tation  de  la  réserve  alcaline. 

Pour  Molnar  et  Csaki  {Z.  /.  kl.  Med.,  H.  1-2,  1925), 
rh3q>eracidité  serait  liée  à  im  trouble  du  métabo¬ 
lisme  du  sel  et  serait  donc  justiciable  du  régime 
déchloruré.  Par  contre,  J akle  {Kl.  Woch.,  22  oct.  1925) 
n’a  pas  constaté  de  différence  de  la  chlorhydrie  par 
le  régime  sans  ou  avec  sel. 

Cette  question  a  été  particulièrement  étudiée  dans 
l’excellent  livre  de  Goyena  {Gaslropatias  de  origan 
rénal,  1924,  Buenbs- Aire.s) . 

I/’application  de  glace  sur  la  paroi  abdominale  ne 
modifie  pas  la  sécrétion  gastrique  (Friedreich,  Med. 
Kl.,  1925,  H.  39).  IvC  tabac  se  eoinporte  comme  un 
stimulant  du  vague  et,  selon  Tyrrel  Gray  {Brit. 
med.  J.),  il  serait  responsable  d’un  grand  nombre 
d’ulcères  duodénaux.  Ifickint  (Arch.  /.  Verd.,  1925, 
H.  3-4)  soutient  la  même  opinion  et  prétend  que  le 
tabac  diminue  l’activité  digestive  de  la  pepsine  et  du 
lab  ferment.  La  digestion  des  albumines  s’en  trouve 
donc  retardée.  S’il  augmente  au  début  la  motricité 
stomacale,  cette  stimulation  cesse  rapidement. 

Actions  endocrines.  —  Hesse  et  Paltischek 
{Wien.  kl.  Wo6h.,  avril  1925)  ont  montré  que, 
pendant  la  période  des  règles,  il  existe  mie  hypermo- 
tilité  et  ime  h3rpersécrétion.  Cette  augmentation  de 
l’excitabilité  autonome  pourrait  être  due  à  une  aug¬ 
mentation  du  taux  de  la  choline  circulante.  Selon 
Magnus  [M.  med.  Woch.,  1925,  n»  7)  le  plexus  myenté- 
rique  est  commandé  par  la  cholhie  qui  apparaît 
conmie  responsable  de  l’activité  rythmique  du  canal 
gastro-intestinal.  Klee  et  Grossmann  (même  numéro) 
ont  insisté  sur  l’intérêt  de  cette  excitation  digestive. 

Badylkès  {Thcr.  Arkhiv,  1925,  tome  II)  a  montré 
que  l’injection  sous-cutanée  de  pituitrme  provoque 
une  baisse  considérable  de  l’acidité  totale  et  de  l’acide 
chlorhydrique  libre.  Le  plus  souvent,  l’adrénaline 
augmente  la  sécrétion. 

Pour  Boenheim  {Z.  /.  Ges.  exp.  Med.,  Bd.  32),  au 
point  de  vue  motilité,  le  thymus  et  l’hypophyse 
agissent  comme  stimulant.  Au  contraire,  le  pancréas, 
la  thyroïde,  les  surrénales,  les  glandes  génitales  et 
le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  diminueraient  la 
motricité. 

Dans  l’observation  de  Cursclmiann  {Med.  Kl.) 
des  vomissements- habituels  chez  ime  basedowienne 
furent  arrêtés  par  l’irradiation  de  la  thyroïde. 

Modifications  pathologiques  de  la  sécrétion. — 
Le  fait  que  la  fièvre  diminue  la  sécrétion  gastrique  est 
coimude  longue  date  (Observation  du  Canadien  Saint- 
Martin,  par  Beaumont).  Bagdatiane  {Ther.  Arkhiv, 
1925,  t.  III)  a  étudié  la  diminution  de  l’acidité  gas¬ 
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trique  sous  l’influence  de  la  fièvre  typhoïde.  Pour 
savoir  si  cette  diminution  était  due  à  la  fièvre  ou  à 
l’infection,  Glaessner  {Kl.  Woch.,  20  août  1925)  a 
fait  des  expériences  avec  des  agents  chimiques 
(nucléines,  phlogetan)  et  avec  des  vacems  bacté¬ 
riens  (typhoïde,  tuberculine,  gonocoque).  Sauf  le 
gonocoque,  les  toxines  bactériennes  provoquent  une 
forte  diminution  durable  de  l’acidité.  Dans  son  excel¬ 
lente  thèse,  Marsal  {Thèse  Nancy,  1925)  a  montré  que 
chez  les  tuberculeux,  si,  au  cours  de  l’évolution, 
l’acidité  reste  longtemps  suffisante,  la  déchéance 
fonctioimelle  frappe  l’estomac  à  un  stade  plus  avancé 
et  l’activité  sécrétoire  diminue. 

Ulcère  gastrique.  Importance  de  l’infection. 
—  Cette  question  a  fait  l’objet  de  très  intéressants 
travaux  de  P.  Duval,  J. -Ch.  Roux  et  leurs  colla¬ 
borateurs.  Le  numéro  de  janvier  1926  des  Archives 
des  maladies  de  l’appareil  digestif  est  tout  entier 
consacré  à  cette  importante  que.stion.  Il  en  résulte 
que  l’infection  joue  mi  rôle  très  important  daiisl’évo- 
lution  de  l’ulcère  peptique.  Selon  P.  Duval,  cette 
septicité  de  la  paroi  gastrique  et  du  terrain  opéra¬ 
toire  lui-même  explique  les  échecs  opératoires  beau¬ 
coup  mieux  que  les  fautes  de  technique.  Cette  notion 
de  septicité  indique  les  précautions  à  prendre  avant 
et  lors  de  l’intervention  chirurgicale.  J. -Ch.  Roux 
montre  que  les  poussées  évolutives  de  l’ulcère  coïn¬ 
cident  avec  le  développement  de  foyers  infectieux, 
dents,  vésicule,  appendice.  Ce  sont  les  ulcères  infec¬ 
tés  qui  sont  caractérisés  par  l’iinportance  et  l’inten¬ 
sité  des  phénomènes  douloureux,  parfois  par  la 
défense  de  la  paroi  à  ce  niveau  ou  encore  par  une 
hyperthermie.  Les  poussées  infectieuses  se  tra¬ 
duisent  souvent  par  l’hémorragie.  Moutier  étudie 
l’anatomie  pathologique  des  étapes  infectieuses  de 
l’ulcère  ;  A.  Girault  précise  les  réactions  biologiques 
qui  témoignent  de  l’infection':  intradermo-réaction 
positive  au  groupe  entéro-streptocoque  et  hyperleu- 
coc3d;ose  sanguüie.  Enfin  François  Moutier  et  Gatel- 
lier  montrent  le  rôle  de  la  septicité  propre  de  l’ulcère 
dans  la  genèse  et  dans  l’évolution  des  perforations 
gastro-duodénales. 

Dans  l’infection  stomacale,  le  foyer  initial  peut 
être  buccal.  Haden  {Arch.  oj  int.  med.,  15  avril  1925), 

.  Haden  et  Bohan  {J.  Am.  med.  Ass.,  1925,  n»  6)  ont 
étudié  les  microbes  des  infections  dentaires  et  des 
infections  amygdaliennes.  Sur  45  cobayes  infectés 
avec  des  microbes  des  dents,  53  p.  100  présentèrent 
des  lésions  de  l’estomac  ou  de  l’intestin.  vSm  i  r  ino¬ 
culés  avec  des  microbes  des  amygdales,  10  présen¬ 
tèrent  des  lésions. 

Quelle  que  soit  l’origine  de  l’infection,  elle  se  déve¬ 
loppe  assez  difficilement  dans  l’estomac.  Bartle 
a  étudié  la  sécrétion  gastrique  et  sa  valeur  bactéri¬ 
cide  {Atner.  J.  of  med.  Sc.,  mars  1925).  Cependant, 
quand  la  sécrétion  gastrique  est  modifiée,  la  flore 
bactériémie  peut  se  développer  et  Bratschikoff 
{Vratchêbnoié  Delo,  1925,  n»  8)  sur  102  examens 
a  pu  trouver  mi  rapport  étroit  entre  l’image  bactério¬ 
logique  et  l’acidité.  Si  l’acidité  est  normale  ou  aug- 


CARNOT  et  GAEHLINGER.  LA  PATHOLOGIE  DIGESTIVE  EN  1926  313 


méritée;  le  tehrain  serait  surtout  favorable  au  déve- 
lopperriërit  des  bâtonnets  Granl-positiîs.  Lorsque 
l’acidité  libre  fait  défaut,  on  rencontre  plutôt  des 
-diplocoques  Oràm-positifs.  Un  taux  prononcé  de 
subaeidité  où  1-anàcidité  sont  àccômpà^és  de 
spiroeliètes:  Leür  quantité  est  surtout  grande  quand 
les  pàrois  dè  l’estoriiac  sont  le  siège  d’une  lésion  des- 
tmetiVô.  Ce  fait  est  de  valeur  indéniable  en  cas  de 
-doute  sur-  l’intégrité  dé  l’organe. 

Kratzeisen  {Virchow  Arch.,  1925,  H.  1-2),  étu- 
-diant  la  signification  du  niugüet  dans  l’ulcère  gas¬ 
trique,  conclût  qü’il  n’a  pas  de  rôle  étiologique,  biais 
•que  C’est  un  sapropliyt'e  et  un  syibbiOte  dont  la 
présence  rend  Iri'  guérison  plüs  difficile. 

Sous  l’influence  dè  l'infectioii;  l'ulcère  est  constitué, 
et  il' se  fait  ensuite  Un  proces.sus  de  névrite  dU  pneu¬ 
mogastrique  à  extension  ascendante.  Cette  lésion, 
comme  l’orit  montré  Lœper  et  Marchai,  réagit  sur 
'  le  fonctionnement  de  l’estomac  ulcéreux,  elle  accroît 
l’acidité  et  diminue  là  leucopédèse.  C’est  ce  qui 
explique  Putilité  de  l’atropine,  qui  réalise  une  sec¬ 
tion  physiologique  du  nerf  [Presse  mëd.,  6  jan¬ 
vier  192O), 

Cependant  O.  Schmid  (M.  med.  Woch.,  1925,  n“  33) 
dit  n’avoir  constaté  aucune  modification  anatomique 
■du  vague. 

Traitement'  médical  de  l’ulous  gastrique.  — 
Cette  notion  de  la  part  importante  de  l’infection  dans 
la  constitution  du  syndrome  ulcéreux  donne  lieu 
à  des  déductions  thérapeutiques  intéressantes.  La 
thérapeutique  de  l’ulctiè  doit  viser  à  réduire  le  déve- 
.loppement  de  l’infection  stomacale.  L’alimentation 
stérilisée,  la  mise  au  repos  de  l’estomac  par  le  régime 
lacté  qui  pour  sa  part  s’oppose  au  développement 
des  microbes  ga-striques,  mais  surtout  la  vaccination 
constitueront  cette  thérapeutique  anti-infectieuse. 
J. -Ch.  Roux  et  Girault  {Soc.  de  gastro-enter.,  12  oct. 
1925)  ont  publié  deux  observations  dans  lesquelles 
la  vaccmation  semble  avoir  pèrmis  la  guérison  d’une 
lésion  jusque-là  rebelle. 

Cependant,  à  pârt  ces  deux-  observations  reprises 
•dans  lé  récent  tràvail  de  J  .-Ch.  Rovx  {A  reh.  mal:  app. 
dig. ,  jarivièr  ïqzô),  il-f aut  reiuarquër  que  Cètté  notion 
■de  la  septicité  dfr'l-’ülcêre  â  sUrtbut'  été  appliquée  par 
les=  chirurgiens  pour  prévenir  l'è'â'  cômplîcatiotts  post- 
•opératoîrés  oiÈtpont'  pUéparêt’  lë  tèriralti  opéfatoîre. 
C’est  ainsi  qüe  Dîflbét  a  erUployé  lé  propidon'  (fîfenM« 
de  ehiv.rliÿàs,-  n"'  i)  danfe  dètiX  cas  d'ulcèreS  gastro- 
duodénaux  hémorrftgîqùes-  et,-  grâce  ausî  injèctiôUs 
"Sépétées- de  oe?  bouillon '  Vaecînal,  obtînt  r'apidethent 
Ift'  disparition  das^  héthatëniêéès  et  du  niéltena. 
A  Duval  {Arch.  rhai.  app.  dig.,  janvier  1926)  précise 
leS  modalités  de  l’itttërvèntion  chimrgicâle,  eu' égard 
•à  cette  notion  de  la  septicité' de  l’ulcèrq,  A  moins 
■d'urgericè,  un-  ulcère  né  doit  être  opéré^qu’à  froid, 
en  dehors  de  la  période  d’üifection,  aVeo  une  leucô- 
cytose-  et  mie  polynucléose  normales,  avec  une 
intradermo-réactiort  négative.  La- vaccination  pré¬ 
opératoire,  combinée  avec  le  repos  au  dit,  le  régime 
et  les  lavages  gastriques  (dans  certains  cas), permet 
d’obtenir  ce  résultat.  Si  l’intervention  d’mgence  est 


nécessaire,  là  notion  d’infection  commande  la  pru¬ 
dence  opératoire  ;  gastro-entérostomie  avec  bouche 
loin  de  l’ulcère  et  manipulations  réduites  au  mini¬ 
mum,  résection  large  pratiquée  en  parois  gastriqùes 
abâolmuent  saines. 

Cette  vacciîiotliérapie  préopératoire  semble  une 
bonne  précaUtibn  pour  éviter  lés  accidents  pulmo¬ 
naires  dans  tous  les  cas  d’interventions  sur  l’ulcère 
gastrique.  Cet  avantage  avait  été  bien  précisé  dans 
les  travaux  de  Lambret  (Soc.  de  chir.,  22  juin  1921) 
et  de  ses  élèves,  Razemon  (Thèse  Lille,  1924)  sur 
l’intradermo-réaCtion  à  l’entérocoque  et  Gemez 
(thèse- Lille,  19^4)  sur  là  vàccinàtibn  et  la  recherche 
des  anticorps  chez  leâ  ulcéreux. 

Tout  dernièrement  {Soc.  dë  chir.,  10  février  1926), 
à  propos  d’unè  communication  de  Grégoire  sur  les 
dangers  de  l’intervention  sur  un  ulcère  gastrique 
infecté,  il  y  eut  une  discussion  pleine  d’intérêt.  Gré¬ 
goire  montra  la  valeur  de  l’élévation  du  pouls  et  de  la 
température,  de  la  recrudescence  des  hémorragies 
sérieuses.  L’exagération  de  la  douleur  que  ne  calment 
■  plus  ni  les  vomissements,  ni  les  alcalins,  est  égale¬ 
ment  un  signe  de  grande  valeur.  Ces  conclusions  sont 
appuyées  par  P.  Duval,  Lecène,  L.  Bazy,  tandis  que 
Dujarier  pense  qu’il  faut  tenir  compte  de  la  gravité 
de  l’opération  et  que  Cuiiéo  profite  de  cette  commu¬ 
nication  pour  signaler  des  cas  de  mort  analogues  et 
ayant  comme  sub.stratum  anatomique  des  lésions 
méconnues  de  pancréatite  aiguë. 

A  la  même  séance,  Gosset  et  'raUieimer  ont  inis.sté 
sur  le  traitement  préventif  des  complications  pulmo¬ 
naires  dans  l’ulcère  ga.strique.  Le" vaccin  de  Lambret, 
employé  dans  83  cas,  ne  paraît  pas  avoir  empêclié 
l’éclosioii  des  accidents.  Ils  préconisent  l’auto-sang, 
qui  arrête  ou  prévient  le  plus  .souVent  les  accidents 
pulmonaires.. 

Quoique  les  Idées  théoriques  qui  ont  guidé  les 
auteurs  qui  ont  employé  la  protéiiithérapie  soient 
différentes,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  mode 
d’action  de  cette  thérapeutique  se  rapproche  fort  de 
éelùi  de  la  vaccination. 

Les’  auteurs  allemands  et  autricliiens  ont  employé 
diverses  albubiines,  le  lâit  ou  les  albmnines  du  lait 
associées  à  im  vaccin-  de  colibacilles,  imè  albUmine 
■\fé'gétalé  (novoprôtine),  des  aütolÿsats  de  stàphylo- 
èoqnes  èt  à.&'  pVodigiosue,  ces' produits  étant  injectés 
soit  dans  les  veines,  soit  dans  les  muscles. 

LeS'  résultants  de  cette  méthode  sont  étudiés  dans 
le  travail'  d’Oüry  {Presse  médicale,  5  septembre  1925). 
l'aUdis  que,  jiqür  Bier,  la  prbtëmthéfàpié  agit  sur 
l'ulcère  en  ptovdqüant  lüié  réaction  focale,  d’autres 
aüteUrs  admettent  qü’il  y  a  là  une  modifiicatîon  du 
tonus  vago-sympathique.  Cependant,  avec  J. -Ch. 
Roux,  ii  paraît  logique  de  rapprocher  cès  résultats 
dès  travaux  de  Widal  et  dè  ses'  élèves  smr  la  protéin- 
théraplè  dans  les  maladies  infectierises.  C’est  une 
médication  de  choc  avec  crise  vasculo-sanguine  pré- 
.  monitoire  et  réaction  fébrile. 

Tves  résultats  de  la  méthode  sont  parfois  très  im¬ 
pressionnants  et  ont  suscité  l’enthousiasme  de  nom¬ 
breux  auteurs  (Pribram,  Holler,  etc.).  C’est  ainsi  que 
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Pribram  [D.  mcd.  Wocli.,  1925,  n°  4)  considère  cette 
liiéthode  comme  le  traitement  de  choix  et  pense 
qu'elle  doit  être  essayée  avant  toute  intervention. 
Il  en  est  de  même  de  Jungerich  {D.  med.  Woch.,  1925, 
n»  46)  et  de  Pena  y  Perez  {Arch.  espagn.  des  mal.  de 
la  dig.,  1925,  p.495).  La  .seule  contre-indication  serait 
la  tuberculose  pulmonaire.  Cependant  cet  enthou¬ 
siasme  n’est  pas  partagé  par  tous  les  auteurs  et 
Baake  [Mitt.  aus  den  Grenzg.,  1925,  H.  3)  dit  que 
cette  méthode  donne  d’excellents  résultats  dans 
l’ulcère  de  la  petite  courbure,  agit  moins  bien 
dans  l’ulcère  de  la  région  pylorique  et  e.st  d’une 
action  incertaine  dans  l’ulcère  duodénal.  Chaverine 
(Vestnik  khir.  i  progranit-chnykh  oblasteï,  11°  10- 
II,  1925)  se  prononce  en  faveur  de  la  protéin- 
thérapie  de  préférence  intraveineuse.  Elle  semble 
rendre  le  plus  grand  service  pour  combattre 
la  douleur  ;  cependant  elle  n’est  pas  toujours 
sans  inconvénient  (coup  de  fouet  aux  états  chro¬ 
niques,  réaction  de  foyer  dans  la  tuberculose). 

(k)hrbandt  {Kl.  Woch.,  24  déc.  1925)  compte  de 
nombreux  insuccès  par  l’emploi  de  la  novroprotine, 
récidives,  apparition  de  nouveaux  ulcères  et  même 
perforation,  ha  disparition  de  la  douleur,  un  des 
avantages  incontestables  de  cette  médication,  n’est 
pas  synonyme  de  guérison,  puisqu’il  y  a  des  ulcères 
latents  qui  évoluent  sans  douleur.  Comme  l’ulcère 
n’a  pas  d’étiologie  unique,  il  ne  peut  y  avoir  de  thé¬ 
rapeutique  unique. 

Marx  {Miii.  aus  den  Grenzg.,  1925,  H.  4)  a  traité 
1 7  ulcères  par  la  novoprotine,  puis  les  a  réséqués  pour 
examen  histologique  et  a  constaté'qu’il  n’y  a  pas  de 
tendance  à  la  cicatrisation. 

Iv’appréciation  la  plus  exacte  semble  celle  de 
Ih-iedrich  (Arch.  f.  Verd.,  oct.  1924  ;  Verhandlung 
der  vierten  Tagung  f.  Verd.und  Sloff.  Krank.,p.  61, 
1925,  et  M.  med.  Woch.,  1925, n®  ii).  Il  considère  que 
le  gros  avantage  de  la  protéinthérapie,  c’est  la  possi¬ 
bilité  d’un  traitement  ambulatoire,  chez  ceux  qui 
ne  peuvent  suivre  le  traitement  classique  par  le 
repos  au  lit  et  le  régime  alimentaire.  50  p.  100  des 
malades  sont  améliorés  très  rapidement  (au  bout  de 
deux  injections  dans  certaines  observations) ,  mais  sou- 
v-ent  l’amélioration  ne  dure  pas  longtemps.  L’ulcère 
ne  guérit  pas,  mais  devient  latent,  non  douloureux. 
Il  faut  éviter  ce  traitement  lorsqu’il  y  a  tendance  aux 
hémorragies. 

Quels  .sont  les  moyeas  thérapeutiques  que  nous 
pouvons  encore  employer  .contre  l’ulcère  gastro¬ 
duodenal?  La  radiotliérapie,  très  employée  en  Alle¬ 
magne  et  en  Autriche,  commence  à  donner  eu  France 
quelques  preuves  de  son  efficacité.  Dans  l’excellente 
thèse  d’Oury  (Thèse  Paris,  1925),  nous  trouvons  à 
côté  de  conclusions  d’attente,  ayant  surtout  une 
valeur  d’orientation,  des  conclusions  nettes  dont  la 
valeur  serait  définitivement  acquise.  Sous  l’in- 
. fluence  d’irradiations  échelonnées  en  série,  dans 
55  p.  100  des  observations,  on  note  une  chute  intense 
de  l’acidité,  dans  25  p.  100  une  chute  légère,  tandis 
qu’il  n’y  a  aucune  modification  dans  29  p.  100.  La 
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chute  de  la  pepsine  se  produit  dans  des  limites  plus 
étroites,  mais  avec  mre  régularité  plus  grande  que  la 
diminution  de  l’acidité.  La  radiothérapie  provoque 
également  des  modifications  favorables  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  gastriques,  et  ce  symptôme  a  tota¬ 
lement  disparu  dans  35  p.  100  des  cas,  l’attémiation 
n’ayant  été  que  passagère  ou  partielle  dans  21  p.  100. 
Le  traitement  radiothérapique  est  donc  un  adjuvant 
de  premier  ordre,  aux  côtés  des  médications  clas¬ 
siques  de  l’ulcère. 

Peur  Lenk  (Med.  KL,  1925,  n°  16),  la  radiothérapie 
produit  une  diminution  de  la  spasticité  de  l’ulcère 
et  par  conséquent  une  diminution  des  douleurs  qui 
se  rattachent  à  cette  augmentation  de  la  spasticité. 
Par  contre,  il  y  aurait  persistance  de  la  douleur  locale 
et  par  conséquent  des  phénomènes  inflammatoires. 

P.  Keller  et  M.  Loeb  (Kl.  Woch.,  10  déc.  1925)  ont 
recherché  l’influence  des  rayons  ultra-violets  sur  la 
sécrétion  gastrique,  pour  contrôler  les  travaux  de 
Geber  qui  leur  accordait  une  action  thérapeutique. 
Leurs  conclusions  sont  en  contradiction  totale.  Tan¬ 
dis  que  Geber  trouvait  une  augmentation  au  début, 
puis  une  diminution  à  la  phase  d’érythème,  ils  ont 
constaté  tout  d’abord  ime  diminution,  puis  une  aug¬ 
mentation  de  l’acidité. 

G.  Raffaele  (Riforma  medica,  7  sept.  1925)  publie 
une  observation  d'ulcère  juxta-pylorique  traité  par 
l’alimentation  duodénale  avec  résultat  favorable. 
Il  n’est  pas  nécessaire  de  donner  des  alcalins  pendant 
ce  traitement,  quoiqueGarbat,  en  Amérique,  ait  cons¬ 
taté  que  l’alimentation  duodénale  provoque  une 
abondante  sécrétion  d’HCl.  Einhom  (Arch.  f.  Verd., 
B.  35,  H.  5-6)  insiste  également  sur  les  bons  résultats 
de  l’alimentation  duodénale,  qui  a  l’avantage  de 
mettre  l’estomac  au  repos. 

Lœper  et  Marchai  (Presse  me'd.,  6  janvier  1926) 
considèrent  l’ulcère  comme  ime  cause  et  non  comme 
une  conséquence  de  la  névrite  du  pneumogastrique. 
C’est  un  processus  à  extension  ascendante.  Cette 
lésion  réagit  sur  le  fonctionnement  de  l’estomac 
ulcéreux  ;  elle  accroît  l’acidité,  diminue  la  leucopé- 
dèse.  D’où  l’utilité  de  l’atropine  qui  réalise  rme  sec¬ 
tion  physiologique  du  nerf  et  agit  tout  à  la  fois  sur 
la  motricité,  la  sécrétion  et  la  leucopédèse. 

O.  Sclunidt  (W.  med.Woch.,  1925,  n»  33),  étudiant 
les  modifications  du  vague  dans  l’ulcère  stomacal  et 
duodénal,  a  pratiqué  des  recherches  dans  30  cas  et, 
contrairement  à  Pollak,  n’a  constaté  aucune  modi¬ 
fication  anatomique  du  vague. 

Pour  Paroy  et  Worms  (Brux.  méd.,  4  oct.  1925), 
le  traitement  médical  s’adresse  surtout  aux  ulcères 
jeunes.  Les  poussées  aiguës  peuvent  commander 
l’emploi  de  la  diète  hydrique  à  laquelle  on  substitue 
rapidement  le  régime  lacté,  puis  les  farineux.  Le 
traitement  médicamenteux  est  réalisé  par  les  anti¬ 
spasmodiques  (belladone) ,  les  alcalins  et  le  pansement 
gastrique  au  bismuth.  Dans  la  convalescence,  les 
cures  hydrominérales  de  Pougues,  de  Royat  et  sur¬ 
tout  de  Vichy  et  Vais  sont  indiquées. 

Cette  thérapeutique  par  les  alcalins  a  également 
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donné  de  bons  résultats  à  Porgès  {W.  .Kl.  -W-och.., 
1925,  n<>  39).  Ces  bons. résultats  s'expliqueraient, 
selon  Rassers  (Kl.  JVoa/i.,  2  avril  1925),  par  Ifhypo- 
thèse  suivante.  Il  considère  conrnie  vraisemblable 
que, -si  l’on  admet  que  HHCl  est  sécrété  par  les  cel¬ 
lules  bordantes,  il  reste  dans  le  milieu  colloïde  mie 
quantité  équivalente  de  NaOH.  La  présence  de 
cette  soude  explique  pourquoi  l'estomac  '.n’est  pas 
digéré.  Pour  l’intestin,  il  en  serait  de  même,  l’alcali 
étant  sécrété  et  l’acide  restant  comme  protecteur. 
Chez  4  chiens  soumis  au  régime  sans -sel,  l’adminis¬ 
tration  répétée  par  la  sonde  de  suc  gastrique  de  porc 
a  doimé  deux  érosions  et  deux  ulcères  gastro-duo- 
dénaux.  Donc,  lors  des  altérations  artérielles  (throm¬ 
boses  ou  périartérite.s),  il  n’y  a  pas  d'HCl  sécrété  et 
par  conséquent  pas  de  'NaOH  de  protection  au  point 
malade, -si  bien  que  la  dige.stion  par  le  suc  gastrique 
du  reste  de  l’estomac  pourrait  se  faire.  Pour  Barsauy 
(Arek.  /.  <V-erd.,  B.  35, 'H.  5-f5),ily  aurait,  au  début 
des  affections  stomacales,  une  altération  .fonction¬ 
nelle  vasomotrice  (analogie  avec  la  maladie  de  Ray¬ 
naud). 

Pour  Katzenstein  (D.  med.  Woch.,  1925,  n»  39), 
la  constitution  d’un  ulcère  supposerait  une  perte  de 
substance  de  la  muqueuse  et  une  diminution  du 
pouvoir  antipeptique  du  sang.  Il  dit  se  trouver  bien 
d’un  produit  à  base  d’alcalins  et  d’antipeptine. 

Dans  diverses  publications  françaises  et  étrangères 
(Presse  mêd.,  26  sept.  1925,  Schw.  med.  Woôh.,  1925, 
ia.°22,e.t2e'tU.  f.Chir.,  1925, 11034),  Jarotsky  a.:appelé 
l’attention  sur  mi  régime  tout  à  fait  spécial  dans  la 
thérapeutique  de  l’ulcère.  Il  .proscrit  définitivement 
le  lait,  comme  augmentant  la 'sécrétion  gastriqueiCt 
provoquant  la  fermeture  du  pylore.  Il  recommande 
les  blancs  d’œüfs  le  matin  et  le  'beurre  l’après-midi 
avec  abstinence  totale  de  liquide  et  exclusion  de 
toute  autre  alimentation.  Il  arrive  ainsi  à  dix  blancs 
d’œuf  et  .180  grammes  de  beurre.  Au  bout  de  dix 
jours,  il  prescrit  les  soupes  de  gruaux  et  les  purées  de 
légumes.  Les  résultats  seraient  excellents. 

Lé  traitement  médical  de  l’ulcère  est  susceptible 
de  donner  mie  guérison  totale,  prouvée  par  la  dispa¬ 
rition  d’images  ‘  diverticulaires  ou  de  niches  deHau- 
dek.  Moutier  et  Porcher  (Soc.-de  gastro^ent.,  .12  oct. 
192g),  Peissly  (id.,  12  janvier  '1925)  ont  publié  des 
observations  accompagnées  de  radiographies  tirés 
caractéristiques.  Signalons  que  ce  dernier  auteur 
(Soc.  de  gastro-ent.,  8  mars  1926)  a  publié  une  obser¬ 
vation  d’ulcère  stomacal  traité  avec  succès  par  les 
injections  d’insuline,  ce  produit  agissant  en  augmen¬ 
tant  l’alcalinité  du  sang  et  par  son  pouvoir  cicatri¬ 
sant. 

Ces  succès  du  traitement  médical  sont  d’autant 
plus  intéressants  que  le  traitement  cliirurgical  ne 
donne  pas  toujours  un  résultat  satisfaisant,  écrit 
Morawitz  (il/,  med.  IVoch.,  -1925,  n»  47).  Un  grand 
nombre  de  malades  souffrent  dans  la  suite,  surtout 
après  4a  gastro-entérostomie,  et  c’est  pourquoi  il 
préconise  d’essayer  systématiquement  le  traitement 
médical,  'même  lorsqu’il  y  a  niche  d’Haudek.  L’indi¬ 
cation  chirurgicale  ne  persiste  qu’en  cas  de  menaces 


de  perforation,  d’hémorragies,  répétées  ou  de  sténose 
organique. 

Cancer  de  l’estomac.  — Le  diagnostic  du  cancer 
de  l’estomac  peut  être  d’une  extrême  difficulté.  Les 
symptômes  de  début  sont  souvent  vagues  et,  d’après 
Master  (Arch.  of  int.  med.,  15  a-vril  1925),  la  cons¬ 
tatation  d’asthénie  et  d’anémie  pure  chez  mi  sujet 
d’âge  moyen  impose  un  examen  radiologique  sévère. 
En  fait,  en  dehors  de  toute  preuve  étiologique  d’une 
anémie  secondaire  gra-ve,  on  doit  pratiquer  une  lapa- 
ratomie  exploratrice.  Dans  l’observation  de  P.-E. 
Weil  et  Lamy  (Soc.  méd.  des  bôp.,  20  mars  1925), 
une  anémie  grave  était  due  à  l’évolution  d’un  néo¬ 
plasme  gastrique.  Dans  celle  de  Roger,  Reboul- 
Lachaux  et  Poinso  (Gom.  méd.  Bouches-du-Rhône, 
avril  1925),  un  volumineux  cancer  gastrique  était 
resté  latent  chez  un  talaétique. 

Pour  faciliter  ce  diagnostic,  Roccavilla  (Arch. 
mal.  -qtpp.  dig.,  déc.  .1925)  s’est  efforcé  détablir 
un  immun-diagnostic  de  l’albumine  gastrique  rési¬ 
duelle.  Les  résrdtats  sont  intéressants  et  il  est  pos¬ 
sible  que,  améliorée,  cette  méthode  puisse  jouer  mi 
rôle  dans  la  sémiologie  du  cancer  gastrique. 

Le  diagnostic  le  plus  difficile  est  celui  de  cancer  et 
d’ulcère,  même  au  cours  de  la  laparatomie.  Papin 
(Soc.  méd.  et  chir.  Bordeaux,  27  mars  1925)  et  I/cfèvre 
(id.,  24.  avril)  donnent  des  observations  montrant  ces 
difficultés  de  diagno.stic.  La  constatation  d’acide 
lactique  a  une  valeur  relative  et  Bruno  Mendel  et 
W.  Engel  (Arch.  f.  Verd.,  fév.  1925)  ne  pensent  pas 
que  les  longs  bacilles  décrits  par  Boas  soient  lés 
agents  de  sa  fabrication,  mais  croient,  avecBrann- 
steiu,  Warbury  et  Minami,  que  les  ferments  des  cel¬ 
lules  cancéreuses  peuvent  transformer  le  glucose  en 
acide  lactique. 

H.  Jupin  (Thèse  Paris,  1925)  étudie  la  forme  œso- 
pliagienne  du  cancer  d’estomac,  c’est-à-dire. le  can¬ 
cer  gastrique  se  présentant  cliniquement  avec  une 
symptomatologie  purement  œsophagienne. 

Pour  Paroy  et  Worms  (Progrès  méd.,  27  juin  1925), 
l’adénopathie  du  ganglion  de  Troisier  peut  exister 
au  cours  des  cancers  abdominaux  et  de  l’estomac'cn 
particulier  ;  mais  l’attemte  des  ganglions  sus-clavi¬ 
culaires  dans  le  cancer  d’estomac- est  Tare,  tardive  et 
non  pathognomonique. 

L’existence  du  cancer  sera  donc  d’un  diagnostic 
difficile,  et  cette  difficulté  est  surtout  grande  dans  la 
linite  -plastique.  Selon  .Der  Mergditchian  'Haïg 
(Thèse  Paris,  1925),  il  faut  de -parti  pris  rechercher 
les  métastases  intestinales,  et  la  constatation  nu  tou¬ 
cher  rectal  d’un  no3'au  métastatique  sous-muqueux 
offre  une  valeur  clinique-  considérable. 

Contre  le  cancer,  par  suite  de  son  inexorabilité, 
toutes  les  audaces  chirurgicales  sont  permises  et 
Chauvaiet  s’attache  à  démontrer  que  l’on  se  montre 
trop  réservé  dans  les  indications  opératoires  et  dans 
rimportancedel’intervention  (Thèse  Bordeaux, 1925) 

Il  faut  .donc  opérer  de  façon  aussi  précoce  que 
possible.  -C’est  là  'la  condlusion  .de  Bégonia  {Soc. 
méd.  et  chir.  Bordeaux,  3  avril  1925)  et  celle  de  Pau- 
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chet  {Soc,  chirurgiens  Paris,  ii  déc.  1925).  Selon  ce 
dernier  auteur,  il  faut  opérer  tout  malade  suspect 
d’ulcère  chronique  et  réséquer  largement.  Le  pro¬ 
nostic  opératoire,  pour  Hartmann  {/.  of  Am.  med. 
Ass.,  no  26), serait  meilleur  dans  les  observations  avec 
anachlorhydrie.  Pour  Pauchet  et  Hirschberg  {Ac. 
méd.,  29  déc.  1925),  les  cancers  qui  s’accompagnent 
de  la  présence  d’HCl  libre  donneraient  une  morta¬ 
lité  moindre  et  un  pronostic  ultérieur  moins  sombre, 
aussi  bien  en  ce  qui  concerne  la  propagation  gan¬ 
glionnaire  qu’au  point  de  vue  de  l’extension  parié¬ 
tale.  On  espère  toujours  que  le  traitement  radiothé¬ 
rapique  améliorera  le  pronostic  de  cette  affection  et 
Martinez  [Paris  méd.,  9  janv.  1926)  en  montre  les 
difficultés.  Pour  lui,  cette  thérapeutique  est  encore 
en  embryon,  mais  on  peut  espérer  des  résultats  meil¬ 
leurs  dans  un  avenir  peut-être  pas  très  lointain. 
Cependant,  l’intervention  chirurgicale  peut  donner 
des  guérisons  opératoires.  Une  malade  de  Hayem 
[Ac.  de  méd.,  5  janv.  1926)  est  morte  de  congestion 
pulmonaire,  vingt-sept  ans  après  l’intervention. 
Brodnitz  [M.  mcd.  Woch.,  1926,  no  4)  publie  4  obser¬ 
vations  vérifiées  anatomiquement  et  histologique¬ 
ment  de  guérisons  de  six,  seize,  dix-huit  et  vingt- 
cinq  ans.  Dans  l’observation  de  Pollak,  le  cancer 
ayant  été  jugé  inopérable,  un  prélèvement  histo¬ 
logique  fut  fait  et  un  traitement  intensif  par  le 
silicium  fut  institué.  Depuis  deux  ans  la  guérison 
•apparente  se  maintient  (M.  med.  Woch^  18  sept. 

1925)- 

Malgré  l’existence  d'une  tumeur,  il  faut  penser  à 
l’existence  de  néoformations  bénignes.  CPttinger, 
P.  Duval  et  P.  Moutier  (Soc.  gasiro-ent.,  8  juin  1925) 
ont  publié  ime  observation  de  schwannome  gas¬ 
trique  ;  Gosset,  Bertrand  et  Charrier  (Presse  méd., 
6  juin  1925)  une  observation  de  fibro-gliome. 

Enfin,  il  faut  penser  à  la  syphilis,  et  H.  Strauss 
(Med.  KL,  1925,  n“  50)  publie  une  belle  observation 
de  syphilis  stomacale  pseudo-cancéreuse. 

II. —  Duodénum. 

Le  liquide  duodénal.  —  Le  liquide  duodénal 
est  constitué  en  grande  partie  par  le  mélange  du 
suc  pancréatique,  de  la  bile  et  du  produit  de  sécré¬ 
tion  des  glandes  duodénales.  Carnot  et  M™»  Gru- 
zewska  (Soc.  biol.,  27  juin  1925)  ont  recherché  expé¬ 
rimentalement  si  la  sécrétion  acide  du  suc  gastrique 
influençait  l’alcalinisation  réelle  de  la  bile  et  du  suc 
pancréatique.  Ayant  provoqué  une  sécrétion  gas¬ 
trique  abondante  par  l’histamine,  ils  ont  recherché 
le  P“  des  sucs  recueillis  par  fistule  cholédocienne  et 
pancréatique.  Lorsque  l’acidité  gastrique  augmente, 
l’alcalinité  biliaire  augmente  rapidement.  Au  con¬ 
traire,  l’alcalinité  du  suc  pancréatique  ne  varie  pas 
.sensiblement:  seule  la  rapidité  d’écoulement  aug¬ 
mente.  L’acidité  gastrique  est  donc  automatique¬ 
ment  compensée  par  une  augmentation  d’alcalinité 
biliaire. 

Radiologie  duodénale.  —  Contrairement  à 
l’avis  de  ceux  qui,  insuffisanunent  informés,  peuvent 
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croire  que  la  radiologie  apporte  toujours  la  lumière 
totale,  J.  Monges  et  De  Luna  (Marseille  médical, 
15  mai  1925)  montrent  que  la  radiologie  est  parfois 
en  défaut,  qu’elle  n’apporte  qu’une  part  contributive 
au  diagnostic  et  ses  résultats  doivent  être  confrontés 
avec  ceux  fournis  par  les  autres  procédés  sémiolo¬ 
giques.  Aussi,  dans  un  très  important  article  pra¬ 
tique,  ils  étudient  ce  qu’il  faut  demander  à  la  radio¬ 
logie,  les  causes  d’erreur  dues  soit  aux  fausses  lésions, 
soit  à  l'invisibilité  des  lésions. 

Ch.  Jacquelinet  M.-M.  Lévy  (Soc.  méd.  hôp.,  26  déc. 
1924)  insistent  également  sur  les  difficultés  du  dia¬ 
gnostic  des  affections  du  carrefour  et  sur  la  prudence 
qu’il  faut  observer  dans  les  conclusions  à  tirer  des 
images  radiologiques  du  bulbe  duodénal. 

A  la  Société  de  radiologie  médicale  (10  fév.  1925), 
E.  Qiabrol,  L.  Lapeyre  et  Laurain  présentent  des 
radiographies  obtenues  en  injectant  la  baryte  dans 
le  duodénum  par  le  tube  d’Einhorn.  On  peut  ainsi 
étudier  la  morphologie  du  bulbe  et  du  duodénum 
sans  être  gêné  par  la  masse  opaque  de  l’estomac 
distendu.  Cependant  les  auteurs  évitent  d'avoir 
recours  à  cette  méthode  en  cas  d’ulcus. 

Ces  mêmes  auteurs,  dans  un  article  général  sur  le 
tubage  d’Einhorn  (Presse  méd.,  3  fév.  1926),  montrent 
ce  que  l’on  peut  obtenir  de  ce  mode  d’examen  en 
pathologie  gastro-duodénale,  en  précisent  les  appli¬ 
cations  thérapeutiques  et  diagnostiques  et  à  ce  sujet 
s’étendent  longuement  sur  les  résultats  de  l’explora¬ 
tion  radiologique  directe  du  duodénum. 

Sténoses  fonctionnelles  du  duodénum.  — 
Terris,  dans  un  livre  très  important,  très  documenté 
et  de  lectiure  attrayante,  décrit  sous  ce  titre  (Doin, 
éditeur,  1925),  en  regard  des  sténoses  organiques  par 
ulcus,  cancer  ou  malformation,  les  sténoses  fonc¬ 
tionnelles  par  compression  au  niveau  du  pédicule 
mésentérique,  par  périduodénites  localisées,  par 
réaction  péritonéale  de  voisinage  et  par  obstruction 
du  transit  duodénal.  Ce  qui  domine  l’histoire  cli¬ 
nique  de  ces  sténoses  fonctionnelles,  ce  sont  les 
phénomènes  d’intoxication  à  point  de  départ  duodé¬ 
nal.  Les  expérimentations  d’Eisberg  et  Draper,  celles 
de  Wliipple  montrent  que  ces  accidents  d’auto-intoxi¬ 
cation  sont  dus  à  l’accumulation  dans  l’anse  duodé¬ 
nale  sténosée  d’ime  sécrétion  duodénale  éminem¬ 
ment  toxique,  sans  que  l’on  soit  arrivé  à  définir  la 
nature  chimique  des  produits  toxiques. 

Dans  le  domaine  clinique  des  sténoses  fonction¬ 
nelles,  la  part  la  plus  importante  est  celle  des  péri¬ 
duodénites,  étudiées  dans  le  livre  de  P.  Carnot, 
Blamoutier,  Libert  et  Priedel  sur  les  Périviscérites 
digestives  (Baillière,  éditeur,  1926).  Cette  question  des 
périduodénites  a  pris,  dans  ces  dernières  années,  une 
importance  capitale,  surtout  avec  les  progrès  de  la 
radiologie  et  de  la  chirurgie.  Souvent  elles  sont 
consécutives  à  d’autres  affections  primitives  et  ne 
jouent  dans  l’ensemble  qu’un  rôle  effacé  et  souvent 
méconnu  (ulcus,  lithiase,  péricolite  droite)  ;  mais 
d’autres  fois,  la  périduodénite  est  à  tel  point  prédo- 
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minante  que  c'est  l’afïection  causale  qui  passe  ina¬ 
perçue  ;  parfois  enfin,  la  cause  initiale  échappe  plus 
complètement  encore  et  la  périduodénite  reste  cryp¬ 
togénétique.  h’étiologie  pourra  être  extrêmement 
diverse,  et  c’est  ainsi  que  Babonneix  et  M.  Lévy 
{Soc.  méd.  hôp.,  i6  janv.  1925)  se  sont  crus  en  droit 
de  soupçonner  une  origine  syphilitique  de  la  péri¬ 
duodénite  dans  mi  cas  où  les  troubles  digestifs 
furent  améliorés  rapidement  par  rme  cme  de  novar- 
sénobenzol. 

Dans  l’observation  de  Kyjovsky  {Bratislavske 
Lekarske  Listy,  janvier  1925),  la  sténose  sous- 
ampuUaire  avait  été  produite  par  une  compression 
exercée  par  des  ganglions  lymphatiques  du  mésen¬ 
tère,  qui  produisaient  l’obstruction  partielle. 

Les  périduodénites  de  nature  infianunatoire  sont 
très  souvent  provoquées  par  l’appendicite.  Selon 
Jean,  Finflùence  de  l’appendicite  sur  la  périduodénite 
s’exercerait  non  pas  directement,  mais  par  un  inter¬ 
médiaire,  celui:  dé  l'ulcère  du  duodénum  (théorie  de 
Moynihan)  et  la  périduodénite  serait  fonction,  non 
de  l’appendicite;  mais  dé  l’ulcère-.  ISnfiu,  Paroy, 
Baumann  et  Lemaire  attribuent-à  l'épiploïte  ime 
grande  importance  dans  la  genèse  des  périviscérites. 
Basset  (Arch.  mal.  app.  dig:,  nov.  1925)  publie  plu¬ 
sieurs  ob.servatious  qui  montrent  l’influence  déter¬ 
minante,  directe,  dé  l’appendicite  dans  la  production 
des  périduodénites.  Cette  hiflammation  se  produit 
par  l’intermédiaire  des  lymphatiques  efférents  nor¬ 
maux  ou  anormaux  de  l’appendice,  et  est.  propagée 
aux  réseaux  lymphatiques  et  aux  ganglions  situés 
.autour  de  la  troisième  portion  du  duodénum  et  dans 
la  région  duodéno-pancréatique.  De  même  dans  le 
travail  de  Hertz  (Soc.  de  chiv.,  25  nov.  1-925),  dans 
10  observations,  l’appendicite  était  7  fois  en  cause. 
A  côté  de  l’appendicite,  la  vésicule  biliaire  ectopiée 
peut  créer  la  sténose  duodéno-pylorique  (Cignozzi, 
Riforma  medica,  7  sept.  1925)..  Dans  le  cas  de  Brin 
et  Denéchau  {Soc.  méd.  des  hôp.,  10  juil..  1925),  la 
sténose  était  liée  à  une  artère  mésen-térique  extrê¬ 
mement  volumineuse  comprimant  la  troisième  por¬ 
tion  du  duodénum. 

Le  traitement  chirurgical  comprend  deux  grandes 
méthodes.  La  première  s’attaque  directement  aux 
adhérences  et,  suivant  les  cas,  on  y  adjoint  une 
manœuvre  complémentaire  destinée  à  s’opposer  à  la 
reproduction  des  adhérences  (péritonéisation,  épi- 
plooplastie,  greffe  épiploïque  libre).  Les  insuccès 
peuvent  se  produire,et  c’estainsiquePérardetSpéder 
{Soc.  méd.  du  Maroc,  3  déc.  1924)  ont  relaté  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  opérée  trois  fois  sans  succès. 

La  deuxième  méthode  consiste  à  faire  une  opéra¬ 
tion  de  dérivation  :  ■  gastro-entérostomie  pour  la 
périduodâiite  stas-mésocolique  ;  duodéno-jéjuno- 
stornie  pour  la  périduodénite  sous-mésocolique.  La 
thérapeutique  de  clioix  semble  réalisée  par  la  duo¬ 
déno-jéjunostomie  et  Weiss  {Arck.  mal.  <ipp\  dig., 
atVril  1925),  étudiant  les  résultats  obtenus  dans 
Sfr  cas,  montre  la  valeur  de  cette  opération  qui  est 
appelée  à  devenir  pour  la  sténose  duodénale  ce  qu’est 


la  gastro-entérostomie  pour  la  sténose  pylorique. 
C’est  également  l’avis  de  De  Martel  {Soc.  de  chir., 

6  mai  1925),  de  Duval  et  Gatellier  {Arch.  franco- 
belges  do  chir.,  janvier  1925).  Poru  Grégoire  cepen¬ 
dant  {Arch.  jrcunco-bclges  de  chir.,  janvier  1925),  la 
duodéno-jéjunostomie  n’est  pas  l’opération  de  choix, 
parce  qu’une  métliode  unique  ne  saurait  convenir 
à  tous  les  cas  et,  suivant  les  indications,,  on  potura 
être  amené  à  préférer  la  résection  de  l’obstacle  intes¬ 
tinal,  la  libération  des  adliérences,  la  reposition  des 
organes  déplacés. 

A  côté  de  la  j)ériduodénite  acquise,  inflammatoire, 
il  faut  envisager  l’existence  de  la.  périduodénite  con¬ 
génitale,  apparaissant  dès  les  premiers  jours  de  la 
vie  et  bien  décrite  par  Duval  et  J. -Ch.  Roux  {Arch. 
mal.  app.  dig.,  nov.  1925). 

J.  Florand  {Thèse  Paris,  1924)  a  bien  étudié  ces 
stéuo.ses  et  atrésies  du  duodénum  dans  la  première 
enfance,  dans  lesquelles  l’intervention  s’impose  et 
représente  la  seule  chance  de  guérison.  W.-L-  Nilles 
{Am..  J.  of  med.  sc.,  mars  1925)  insiste  sur  l’impor¬ 
tance  des  membranes  congénitales  intra-abdo¬ 
minales,  qui  sont  d’une  importance  clinique  bien 
plus  grande  qu’on  ne  l’admet  en  général. 

Tubage  duodénal  —  R.  Gaultier  {Mars,  méd., 
15  mai  1925)  montre  une  fois  de  plus  les  bons  résul¬ 
tats  tant  diagiio.sti'ques  que  thérapeutiques  que  l’on 
obtient  du  tubage  d’Einhom,  mais,  ainsi  que  ce  der¬ 
nier  auteur  {Presse  méd.,  décembre  1925),  il  ne  con¬ 
sidère  pas  la  bile  B  comme  ré.sultant  de  l’évacuation 
de  la  vésicule  bihaire.  Feissly  {Soc.  de  gaslro-ent., 
févr.  1926)1  ayant  vu  la  diminution  de  volume  rem¬ 
plie  de  tétra-iode  et  ayant  constaté  une  augmenta¬ 
tion  énorme  de  la  concentration  en  iode  dans  la 
bile  B,  considère  que  l’instillation  de  sulfate  de  ma¬ 
gnésie  produit  une  évacuation  partielle  de  la  vési¬ 
cule  biliaire,  évacuation  qui  est  reproduite  et  accen¬ 
tuée  par  les  instillations  suivantes.  P.  Ramond,  Bor- 
ceseo  et  Jacquelin  {Arch.  mal.  app.  dig.,  oct.  1925), 
étudiant  les  éléments  fournis  au  diagnostic  des  cho¬ 
lécystites  par  le  tubage  duodénal,  montrent  que  cer¬ 
tains  signes  ont  une  réelle  valeur  pathognomonique, , 
la,  présence  de  calcula  ou  de  bile  trouble  étant  syno¬ 
nyme  d’infection  biliaire  ;  l’absence  de  bile  B  signifie 
la  suppression  anatomique  ou  fonctioimelle  de  la 
vésicule.  Ramond  et  Borcesco  {Progrès  méd.,  14  févr. 
1925  ;  /■  des  Prat.,  20  juin  1925)  considèrent  que 
la  bile  B  est  bien  la  bile  vésiculaire  et,  pour  l’usage 
courant,  précoidscnt  le  mélange  sulfate  de  magnésie- 
peptone  administré  per  os.  Cliiray  et  Triboidet. 
{Soc.  méd.  des  hôp.,  24  avril  1925)  considèrent  égale-, 
ment  la  bile  B  comme  étant  d’origine  vésiculaire  et 
montrent  l’importance  des  résultats  fournis  par 
l’examen  cytologique,  principalement  dans  l’étude; 
des  cholécystites. 

A.  Winkelstein  et  P.-W.  Aschner  {Am.  J.  of  med. 
SC.,  mai  1925)  n’ont  trouvé  aucune  preuve  de  con¬ 
tractions  spontanées  de  la  vésicule  biliaire  chez  le 
chien,  que  ce  soit  sous  ane.sthésie  ou  à  l’état  de  veille. 
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Ils  pensent  que  le  sulfate  de  magnésie  relâche  le 
shincter  d’Oddi  et  que,  dans  ces  conditions,  la  pres¬ 
sion  abdominale  expulse  une  certaine  quantité  de 
bile  de  la  vésicule  biliaire  dans  le  duodénum. 

Chiray,  Milochevitch  et  Vasilescu  (Arch^  mal.  app. 
dig.,  oct.  1925)  ont  simplifié  la  méthode' de  Grigaut 
pour  le  dosage  de  la  cholestérine  dans  le  suc  duodénal. 
Simici  et  A.  Téodoru  {Arch.  mal.  app.  dig.,  juin  1925) 
ont  montré  l’importance  de  l’étude  des  albumines 
du  suc  duodénal  dans  les  affections  hépatiques. 

Simici  et  Popesco  (Soc.  de  gastro-ent.,  14  déc.  1925) 
ont  examiné  le  suc  duodénal  d’un  malade  splénec- 
tomisé  et  ont  constaté  que  ce  suc,  très  oligoclrro- 
mique  après  l’intervention,  était  devenu  normal  trois 
mois  après,  ce  qui  prouve  que  la  rate  n’est  pas  indis¬ 
pensable  à  la  biligénie  normale. 

Par  l’introduction  d’HCl,  Wichert  et  Dworjetz 
(Arch.  f.  Verd.,  1925,  H.  3-4)  obtiennent  un  suc  duo¬ 
dénal  plus  riche  en  trjq)sine,  tandis  que  l’huile  aug¬ 
mente  la  lipase  et  l’éther  provoque  une  forte  sécré¬ 
tion  pancréatique. 

Selon  Rabe  (M.  med.  Woch.,  7  août  1925),  l’instil¬ 
lation  d’éther  provoque  ime  stimulation  du  pancréas 
se  traduisant  par  une  sécrétion  abondante  privée  de 
bile  par  fermeture  momentanée  du  sphincter  d’Oddi, 
mais  aussi  rme  très  forte  irritation  duodénale,  prou¬ 
vée  par  la  présence  de  sang  et  surtout  de  très  nom¬ 
breuses  cellules  épithéliales. 

lil.  —  Intestin. 

Le  syndrome  d’hypotension  portale.  —  Par 
opposition  aux  troubles  groupés  par  Gilbert  sous  le 
nom  d’hypertension  portale.  Surmont  (Ac.  de  méd., 
12  janv.  1926)  décrit  le  syndrome  contraire,  celui 
d’hypotension.  Au  point  de  vue  mécanique,  ce  syn- 
'drome  est  caractérisé  par  la  diminution  de  la  quantité 
•et  de  la  tension  du  sang  dans  le  tronc  de  la  veine 
porte.  A  l’état  aigu,  ce  syndrome  est  réalisé  dans  les 
■vomissements  incoercibles,  les  diarrhées  profuses. 
Sous  sa  forme  chronique,  la  plus  fréquente,  mais  la 
moins  connue  parce  que  souvent  latente,  elle  joue, 
dans  les  rétrécissements  des  parties  supérieures  du 
tube  digestif,  un  rôle  important.  Cliniquement,  on 
constate  en  aval  du  foie  les  mêmes  signes  d’hypo- 
phléborrhée  que  dans  l’hypertension  portale  :  peti¬ 
tesse  du  voliune  du  cœur,  pouls  petit  et  hypotendu, 
oligurie,  albmninurie,  amaigrissement  général.  Le 
ventre  est  affaissé,  creusé  en  bateau,  la  peau  est 
■flasque  et  flétrie.  L’épreuve  de  l’élimination  urinaire 
provoquée  met  en  évidence  l’avidité  du  grêle  qui  se 
marque  par  le  nycturie  précoce.  L’absorption  d’un 
goutte  à  goutte  rectal  est  très  rapide. 

Ce  syndrome  joue  un  rôle  équivalent  à  celui  de 
l’hypertension  portale. 

Le  pronostic  des  vomissements  incoercibles  sera 
considérablement  amélioré  lorsqu’on  s’opposera,  dès 
le  début  des  accidents,  à  la  déshydratation  de  l’éco¬ 
nomie  et  à  l’insuffisance  hépatique.  Le  bocal  à 
urines  renseigne  sur  ce  qui  manque  quotidiennement 
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à  l’organisme.  De  même  le  chirurgien  pourra  lutter 
efficacement  contre  l’hypotension  artérielle  post¬ 
opératoire,  combattre  le  choc  et  réveiller  le  fonction¬ 
nement  de  la  glande  hépatique  insuffisante.  Ces  con¬ 
ditions  sont  réalisées  par  le  sérum  glycosé  rectal. 

Les  colites  chroniques.  —  Pauchet  et  Gaehlin-, 
ger  [La  Constipation,  Doin,  éd.,  1926)  considèrent 
la  constipation  simple  comme  un  symptôme  arti¬ 
ficiel  (Leven)  qui  peut  être  guéri  facilement  en  évi¬ 
tant  les  erreurs  qui  l’ont  causé.  Ce  qui  est  surtout 
important  dans  la  constipation,  c’est  la  colite  sura¬ 
joutée,  élément  d’infection,  qui  crée  des  pertes  de 
substance  au  niveau  de  la  muqueuse  et  permet  les 
résorptions  toxiques  et  microbiennes.  Les  filaments 
nerveux  qui  se  ramifient  dans  la  sous-muqueuse  peu¬ 
vent  être  atteints  par  le  processus  septique  (entéro- 
névrite  de  Lœper).  L’existence,  d’une  part,  de  la 
colite  avec  ses  lésions  épithéliales,  et  d’autre  part 
celle  des  entéro-névrites  expliquent  le  spasme  que 
l’on  constate  chez  les  constipés  colitiques  et  les  alter¬ 
natives  de  contracture  et  d’atonie.  La  thérapeutique 
doit  donc  être  anticolitique,  anti-infectieuse,  et  c’est 
en  dernière  analyse  la  lutte  contre  l’infection  qui 
constitué  l’indication  principale  (vaccins).  Gaeh- 
linger  [Soc.  d’hydrol.,  21  déc.  1925)  a  insisté  sur  l’inté¬ 
rêt  de  l’action  anticolitique  des  eaux  de  Châtel- 
Guyon  et  dans  d’autres  publications  [Paris  méd., 
9  mai  1925,  et  Cong.  hydrol.  Bruxelles,  oct.  1925)  a 
publié  des  observations  de  colitiques  très  améliorés 
par  la  vaccination  buccale. 

Cette  infection  se  ferait  tantôt  par  la  voie  sanguine, 
tantôt  par  ingestion.  Sanarelli  [J.  méd.  Toulouse, 
Congrès  d' hydrol.  Bruxelles  et  II  policlinico,  i»''  fév. 
1926)  présente  une  conception  tout  à  fait  différente 
de  l’infection  intestinale.  De  ses  recherches  faites 
.surtout  avec  des  microbes  des  grands  processus  mor¬ 
bides  intestinaux  (typhoïde,  choléra,  dysenterie),  il 
résulte  que  ces  bactéries  ne  gagnent  pas  le  canal 
digestif  à  travers  l’estomac.  Ils  sont  tués  par  le 
contenu  gastrique  et,  même  s’ils  arrivaient  dans  l’in¬ 
testin,  ils  ne  seraient  pas  capables  de  se  développer, 
par  suite  de  l’action  bactéricide  de  la  secrétion  entéri- 
tique  normale.  La  pénétration  des  inicrobes  .se 
ferait  par  les  formations  lymphoïdes  de  la  gorge  et  il 
y  aurait  à  ce  niveau  une  absorption  continue  de 
microbes  qui  provieiment  de  la  cavité  buccale. 
Grâce  à  l’entérotropisme  de  ces  microbes,  ils  seraient 
transportés  vers  la  paroi  intestinale,  qu’ils  frappent 
à  revers.  Une  fois  pénétrés  dans  les  tuniques  intes¬ 
tinales  et  nichés  dans  les  formations  lymphatiques 
de  la  sous-muqueuse,  ils  s’y  multiplient,  produisant 
les  altérations  anatomiques  et  les  symptômes 
toxiques  de  la  maladie.  Dans  la  normale,  les 
microbes  ne  coloniseraient  pas  ainsi  au  niveau  de 
la  paroi,  car  l’épithélium  intestinal  représenté  mi 
émonctoire  très  actif  qui  se  débarrasse  tant  des  micro¬ 
bes  que  des  autres  éléments  étrangers  qui  lixi  arrivent 
à  revers.  Il  faut  admettre  des  altérations  des,  coh 
loïdes  des  tuniques  intestinales  et  de  leurs  formations 
lymphatiques  pour  que, l’intestin  cessant  de  jouer  son 
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rôle  d’émonctoire,  les  microbes  puissent  coloniser  et 
■créer  les  modifications  caractéristiques  des  lésions 
chroniques. 

Tinozzi(ié?.  Woch.,  21  mai  1925),  étudiant  les  infec¬ 
tions  colibacillaires,  dit  que,  dans  l'estomac  normal, 
on  trouve  de  nombreux  germes,  mais  ils  ne  poussent 
pas  sur  les  milieux  de  culture.  Cependant,  dès  qu’ilya 
une  modification  de  la  sécrétion  stomacale,  les  micro¬ 
bes  poussent  parfaitement.  De  -même,  Bogendôrfer 
(M.  med.  Woch.,  4  sept.  1925)  dit  que  normalement 
le  liquide  intestinal  filtré  empêche,  de  30  à  40  p.  100, 
la  culture  des  germes  intestinaux  ;  mais  il  n’en  est 
pas  de  même  en  cas  de  dyspepsie  et  le  pouvoir  bacté¬ 
ricide  dhninue  considérablement.  Les  purgatifs, 
huile  de  ricin,  calomel,  podophyUin,  diminuent  éga¬ 
lement  cette  action  de  protection.  G.  Panzini 
(informa  med.,  12  oct.  1925)  pense  que  la  paroi 
intestinale  chez  l’homme  est  perméable  aux  bacté¬ 
ries  communes  de  la  flore  intestinale  quand  se  ren¬ 
contrent  des  conditions  organiques  défectueuses, 
des  affections  intestinales,  des  maladies  à  répercus¬ 
sion  intestinale  (cirrhoses,  népluites,  etc.).  Dans  les 
•conditions  pathologiques,  il  est  possible  que  l'intes¬ 
tin  soit  une  barrière  facile  à  franchir  pour  les  germes 
saprophytes,  capables  alors  de  provoquer  des  infec¬ 
tions  à  distance.  Wichels  (2.  für  kl.  Med.,  25  juil. 

1924)  trouve  le  colibacille  dans  le  liquide  gastrique, 
3  fois  sur  18  chez  les  hypochlorhydriques,  4  fois 
sur  6  cliez  les  achlorhydriques  et  33  fois  sur  36  dans 
l’anémie  pernicieuse. 

Andréoli  (Soc.  de  paih.  comp.,  12  janv.  1926) 
admet  une  relation  possible  entre  l’infection  rhino¬ 
pharyngée,  l’entérocolite  et  la  colibacillose. 

Piccinini  et  Lombard!  (PplicL,  Sez.  prai.,  1925, 
n°  38)  ont  isolé  des  selles  d’un  oxalurique  chro¬ 
nique,  mie  souche  de  Bacterium  coli  qui,  in  vitro,  en 
cultures  sur  eau  de  pommes  de  terre,  a  produit  une 
grosse  quantité  d’acide  oxalique.  Ils  administrèrent 
les  germes  en  capsules  de  gélatine  par  la  bouche, 
chez  8  personnes,  et  produisirent  chez  4  une  forte 
■oxalurie. 

R.  Monziols  (Soc.  biol.  de  Lyon,  6  juil.  1925)  a 
traité  les  entérites  chroniques  par  la  méthode  de 
Weinberg  ou  tilothérapie.  C’est  un  auto-vaccin  pré¬ 
paré  en  employant  l’émulsion  microbienne  que 
représente  une  émulsion  fécale  filtrée  sur  coton. 
Après  stérilisation  à  l’iode,  le  liquide  est  injecté  sous 
la  peau  ou  dans  le  muecle.  Dans  30  cas  sur  32,  les 
résultats  ont  été  favorables. 

H.  V.  Knorr  (Wien.  kl.  Woch.,  2  avril  1925)  a 
traité  par  les  auto-vaccins  18  cas  de  colite  muqueuse 
chronique,  10  cas  de  colite  ulcéreuse  aiguë  et  un  cas 
de  colite  ulcéreuse  chronique.  Le  traitement  a  donné 
d’excellents  résultats.  Mêmes  bons  résultats,  d’après 
Popper  (Soc.  méd.  hop.  de  Bucarest,  janv.  1925),  dans 
deux  observations  de  malades  constipées  chroniques 
atteintes  d’éruptions  prurigineuses  chroniques. 

H.  Vincent  (Ac.  de  méd.,  9  fév.  1925  et  6  avrü 

1925)  a  préparé  un  sérum  anticolibacillaire  nouveau, 
qui  a  permis  de  guérir  une  pyélonéphrite  suppurée. 


Maringer  (XXV<>  Congrès  d’urologie)  a  employé  le 
bactériophage.  Frisch  (IF.  kl.  Woch.,  1925,  n®  30) 
en  a  obtenu  de  bons  résultats.  Zdansky  (IF.  Arch.  f. 
innere  Med.,  1925)  a  obtenu  6  guérisons  sur  30  cas. 

Dans  la  colite  catarrhale  chronique,  Went  (D. 
■med.  Woch.,  1925,  u»  41)  a  obtenu  de  bons  résultats 
de  la  bactériothérapie,  qu’il  préfère  employer  en 
applications  locales.  Dominici  a  recherché  ce  que 
devenaient  les  protéines  bactériennes  par  la  digestion 
stomacale  et  pancréatique  (Bioch.  e  Terap.  speri- 
ment.,  1925,  n“  3).  Les  protéo-albumoses  possèdent  les 
propriétés  des  protéines  originelles  des  bactéries  et 
produisent  in  vivo  des  agglutinines,  des  précipitines 
etdes  anticorps  contre  l’antigènehomologue  et  contre 
l’antigène  (typhique)  normal.  Les  deutéro-albunioses 
produisent  seulement  des  agglutinines,  des  précipi¬ 
tines  et  des  anticorps  complémentaires  contre  l’anti¬ 
gène  employé  pour  l’inoculation  ;  les  .peptones  n’ont 
plus  aucune  propriété  antigène. 

Tandis  que  H.  Vincent  est  uniciste,  L.  Bitter  et 
M.  Gundel  (Kl.  Woch.,  18  nov.  1924)  divise  le  coli¬ 
bacille  en  74  groupes  différents  d’après  leurs  carac¬ 
tères  morphologiques  et  biologiques.  Cependant 
tous  ont  les  mêmes  caractères  sérologiques  et  une 
classification  ne  peut  être  établie  entre  eux  suivant 
les  caractères  d’agglutination.  Selon  Hoffmann  et 
Pesch  (Kl.  Woch.,  3  déc.  1925),  la  réaction  d’agglu¬ 
tination,  à  laquelle  certains  auteurs  allemands  et 
anglo-américains  ont  voulu  donner  une  signifi¬ 
cation  diagnostique,  dépend  beaucoup  plus  de 
l’agglutinabilité  de  certaines  souches  de  coli  que  de  la 
présence  de  coli-agglutinines  dans  le  sénun. 

Troubles  nerveux  dans  les  colites.  —  Codet 
(La  Médecine,  juil.  1925)  envisage  les  rapports  des 
psychoneuroses  et  des  troubles  digestifs,  rapports 
existant  entre  des  signes  gastro-intestinaux  fréquents 
d’une  certaine  banalité  et  ces  états  psychopathiques 
mal  délimités  auxquels  on  donne  le  nom  général  de 
psychoneuroses.  La  thérapeutique  doit  être  mixte, 
s’adressant  aussi  bien  aux  troubles  digestifs  qu’-au 
moral.  Pour  Savignac  et  Sarles  (Paris  méd.,  26  dée. 
1925) ,  dans  la  pathogénie  de  l’angoiase  et  de  l’émoti¬ 
vité,  ime  part  très  importante  revient  aux  accidents 
dits  de  colite,  et  plus  spécialement  de  colite  de  fermen¬ 
tation,  c’est-à-dire  avec  augmentation  des  acides 
organiques.  Cette  hyperacidité  des  fèces  est  invoquée 
par  Robertson  (Med.  J.  and  Record,. igzs,  n»  3)  pour 
expliquer  les  crises  d’épilepsie  chez  les  stasiques 
intestinaux,  parce  que,  dit-il,  l’acidose  est  à  la  base 
de  l’épilepsie.  Dans  les  observations  de  Simon,  l’infec¬ 
tion  colitique  s’accompagne  de  manifestations  névri- 
tiques  avec  altérations  de  la  peau  (Kl.  Woch.,  1925). 

Les  colites  ulcéreuses.  —  G.  Durand  (J.  de 
méd.  et  de  chir.  prai.,  25  fév.  1925)  note  la  constance 
des  lésions  au  niveau  de  la  partie  terminale  du  gros 
intestin,  le  rectum  étant  envahi,  puis  aecondairemeid 
les  segments  sus-jacents  de  l’intestin.  Outre  le  char¬ 
bon  animal  et  le  stovarsol  qui  sont  précieux  dans 
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tous  les  cas,  l’auteur  a  obtenu  de  bons  résultats  de 
l’acriflavine  en  lavements. 

Pour  Lysch  et  Felsen  [Arch.  of  intern.  med., 
15  avril  1925)',  cette  affection  est  une  entité  clinique 
distincte  d’origine  obscure,  et  il  serait  désirable  que  de 
nouvelles  recherches  de  laboratoire  soient  entreprises 
pour  s’assurer  de  l’existence  d’un  agent  spécifique 
habituel.  Les  meilleurs  résultats  thérapeutiques 
ont  été  obtenus  par  les  irrigations  du  côlon. 

Bonnet  et  Boyer  (J.  de  méd.  de  Lyon,  20  mai  1925) 
ont  publié  une  observation  de  colite  ulcéreuse  grave 
et  mortelle  consécutive  à  un  traitement  arsénoben- 
zolique.  Dans  la  thérapeutique  de  ces  colites  graves, 
il  faut  instituer  un  régime  assez  large  et  varié.  En 
effet,  indépendamment  de  la  diarrhée  grave,  de  l’évo¬ 
lution  prolongée,  des  troubles  déficitaires  de  la  nutri¬ 
tion,  il  faut  faire  ime  place  importante  aux  restric¬ 
tions  de  régime  que  l’on  a  l’habitude  d’imposer  à  ces 
malades.  Cette  avitaminose,  créée  et  par  le  régime 
et  par  la  maladie,  permettrait  de  comprendre  les 
conjonctivites  et  les  kératites  décrites  dans  cette 
affection  par  Crohn  {Am.  J.  of  med.  sc.,  fév.  1925)- 

Il  est  des  cas  où  tous  les  traitements  médicaux 
restent  sans  succès,  et  Seefisch  {D.  med.  Woch.,  1925, 
n“  47)  publie  mie  observation  dans  laquelle  la  fis¬ 
tule  cæcale,  l’anastomose  iléo -sigmoïdienne  étant 
restées  infructueuses,  il  fallut  enlever  le  côlon. 

Méga  côlon.  —  Dans  un  très  intéressarit  travail, 
IvCtondal  [Thèse  Paris,  1925)  étudie  le  mégacôlon 
chez  l’enfant  et  montre  que,  dans  certains  cas,  la 
cause  en  est  inconnue  tandis  qu.e,  d’autres  fois,  il 
s’agit  d’un  obstacle  situé  sur  le  trajet  des  côlons  ou  au 
niveau  de  la  région  ano-rectale.  C’est  d’ailleurs  une 
affection  rare,  et  l’auteur  s’insurge  contre  les  méde¬ 
cins  qui  voient  des  mégacôlons  partout.  Dans  l’ob¬ 
servation  d’Okynczyc  [Soc.  de  chir.,  25  mars  1925), 
il  existait  ime  série  de  léiomyomes  du  rectum. 

M.  Veau  (Soc.  de  chir.,  i"  avril  1925)  donne  la  pré¬ 
férence  à  l'opération  en  deux  temps,  qui  est  très 
bénigne  et  donne  de  bons  résultats.  C’est  également 
l’avis  de  Hertz  [Soc.  de  chir.,  14  mai  1925),  de 
Leveuf  [id.,  10  juin  1925).  Cependant  Lecène 
(14  mai  1925)  pense  qu’il  faut  savoir  être  éclectique 
et  que  l’on  ne  doit  pas  trop  systématiquement  éli¬ 
miner  l’opération  en  im  temps. 

Cependant,  il  faut  remarquer  qu’après  la  colec¬ 
tomie,  la  suppression  du  réservoir  colique  entraîne 
régulièrement  des  phénomènes  de  compensation 
rigoureusement  physiologique.  A.-G.  Weiss  et  Por¬ 
cher  [Arch.  mal.  app.  dig.,  juillet  1925)  ont  en  effet 
montré  que  cette  adaptation  se  fait  aux  dépens  de  la 
dernière  anse  iléale  et  du  segment  de  rectum  ménagé 
par  l’intervention,  qui  se  dilatent  pour  rendre 
à  l’intestin  sa  capacité  primitive. 

La  sj’mptomatologie  du  mégacôlon  peut  être 
extrêmement  fruste  et  Keller  {Soc.  de  gasiro-entdr., 
14  déc.  1925)  a  publié  ime  observation  dans  laquelle 
seuls  des  troubles  gastriques  attiraient  l’attention. 
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Dans  la  symptomatologie  des  affections  coliques, 
les  troubles  gastriques  occupent  une  place  impor¬ 
tante  ;  parfois  même,  ils  sont  au  premier  plan 
et  dissimulent  pour  un  temps  leur  véritable  ori¬ 
gine.  Ce  n’est  pas  d’hier  que  De  Bovis,  dans  une 
série  d’articles,  insistait  sur  la  forme  dyspeptique 
que  peut  revêtir  le  cancer  du  côlon.  Mathieu  et 
Marre,  puis  Marre,  dans  sa  thèse,  ont  bien  mis 
en  valeur  les  réactions  gastriques  d'origine  co¬ 
lique.  Carnot,  Faroy  et  Baumann  ont  montré 
que  de  nombreux  dyspeptiques  étaient  en  réa¬ 
lité  et  avant  tout  des  colitiques  ;  Keller  a  publié 
récemment  une  observation  de  réactions  pylo- 
riques  du  mégacôlon  et  Chiray  rappelait  à  ce 
sujet  les  constatations  qu’il  a  faites  avec  Lebon 
et  dont  une  partie  est  consignée  dans  la  thèse  de 
ce  dernier. 

Ces  symptômes  gastriques  sont  variables  sui¬ 
vant  les  cas  :  dyspepsie  simple,  peu  douloureuse, 
caractérisée  surtout  par  l’état  saburral,  .l’inappé¬ 
tence,  l’indigestion,  comme  dit  Mathieu,  bénigne 
ou  grave,  les  nausées  et  les  vomissements  ;  ma¬ 
laises  précoces  appartenant  au  type  plus  ou  moins 
heureusement  défini  soüs  le  nom  de  dyspepsie 
sensitivo-motrice  ;  douleurs  tardives  d’évacua¬ 
tion  simulant  le  spasme  du  pylore  diarrhée 
prandiale  aussi  qui  peut  prendre  un  caractère 
impérieux. 

A  l’origine  de  ces  symptômes,  on  peut  placer 
trois  ordres  de  causes  :  l’intoxication,  le  réflexe 
et  la  compression  mécanique. 

L’intoxication  est  chose  courante  dans  les 
lésions  du  côlon  droit,  ainsi  que  l’ont  montré 
plusieurs  auteurs  et  spécialement  Duval  et  Roux, 
et  la  résorption  des  produits  toxiques  cellulaires, 
fermentaires  et  microbiens  accumulés  dans  la 
région  iléo-cæcale,  sur  lesquels  a  insisté  Roger, 
l’explique  suffisamment.  On  comprend  qu’elle 
puisse  entraîner  l’atonie  où  le  spasme  gastrique, 
l'exagération  ou  l’insuffisance  des  sécrétions. 

Le  réflexe  se  retrouve  à  tous  les  pas  de  la 
sémiologie  digestive.  À  vrai  dire,  il  s’agit  bien 
souvent  plutôt  d’imprégnation  nerveuse,  ainsi 
quenous  l'avons  montré  avec  Forestier  et  Debray, 
que  de  réflexe  vrai  ou  d’une  simple  irritation 
des  fllets  nerveux  terminaux. 

Quant  à  la  compression,  son  rôle  a  été  tantôt 
exagéré  et  tantôt  amoindri.  Elle  est  cependant 
importante.  Elle  s’efltectue  par  le  côlon  distendu 
sur  l’estomac,  qu’elle  refoule,  déforme  ou  étrangle. 
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.  Un  pareil  mécanisme  existe  dans  le  méga¬ 
côlon,  le  dolichocôlon,  dans  les  coudures  et  les 
déformations  par  bride,  dans  la  maladie  de  Lane, 
dans  les  tumeurs  ou  lésions  sténosantes  du  côlon 
gauche,  dans  les  aérocolies  ou  plutôt,  car  ce  n’est 
pas  toujours  de  l’air  que  contient  l’intestin,  dans 
les  pneumatoses  coliques  (Uœper  et  Esmonet). 

Ua  distension  colique  est  souvent  élective. 
Elle  affectionne  l’angle  splénique  de  cet  organe 
et  y  est  parfois  fixée  par  le  spasme  d’un  côlon 
tortueux  et  irritable. 

C’est  de  cette  dernière  cause,  toute  mécanique, 
des  troubles  gastriques,  qu’il  sera  question  dans 
cet  qrticle. 

Ees  réactions  consécutives  à  la  pneumatose 
du  côlon  gauche  ont  été  étudiées  par  plusieurs 
auteurs,  d’abord  par  Ueven  et  Barret,  par  nous- 
mêmes  et  par  Ramond.  A  côté  des  manifestations 
respiratoires  et  circulatoires  que  provoquent  la 
compression  du  diaphragme  et  le  refoulement  du 
cœur  :  tachycardie,  dyspnée,  arythmie,  crises 
pseudo-angineuses,  vertiges,  etc.,  sur  lesquels  l’un 
de  nous  a  insisté,  il  est  des  accidents  gastriques 
dont  l’allure  peut  être  assez  impressionnante  et 
dont  la  manifestation  peut  être  quotidienne  ou 
intermittente. 

L’apparition  de  ces  accidents  marque  deux 
temps  différents  de  la  compression  :  celui  où, 
dès  l’ingestion  des  aliments,  l’estomac  comprimé 
par  le  côlon  refuse  la  distension  ;  celui,  plus  tardif, 
où  cette  compression  s’accentue  par  le  refoule¬ 
ment  des  gaz  dans  le  transverse  et  dans  l’angle 
splénique.  Ces  accidents  sont  donc,  suivant  les 
cas,  précoces  ou  tardifs,  et  les  erreurs  de  diagnostic 
portent  sur  des  états  gastriques  différents. 

Avant  d’étudier  en  détail  ces  accidents,  nous 
croyons  utiles  certaines  considérations  anato¬ 
miques  et  physiologiques. 

Dans  l’espace  relativement  étroit  que  laissent 
le  foie,  le  diaphragme,  le  côlon  transverse  et  la 
rate,  dans  l’hypocondre  gauche,  en  un  mot, 
deux  organes  se  touchent  :  l’estomac  d’une  part 
et,  d’autre  part,  le  côlon  avec  son  angle  ganche  ; 
l’estomac,  dont  la  poche  à  air  plus  ou  moins  volu¬ 
mineuse,  encore  accrue  souvent  par  un  spasme 
médiogastrique,  bute  contre  le  diaphragme  ; 
le  côlon,  formé  d’une  portion  ascendante,'  paral¬ 
lèle  au  bord  gauche  de  l’estomac,  et  d’une  portion 
descendante  dirigée  directement  en  bas,  l’une 
et  l’autre  étroitement  accoléeset  dont  l’angle  assez 
haut  situé  et  peu  mobüe  est  un  lieu  d’élection 
de  la  pneumatose. 

Dans  cet  espace  relativement  étroit,  mais  suf¬ 
fisant,  les  deux  organes  fonctionnent  à  l’état 


normal  sans  se  troubler.  Et,  s’ü  y  a  des  gaz 
dans  l’un  et  dans  l’autre,  les  tensions  s’y  équi- 


Coiuptession  médiogastrique  légère  provoquée  par  la 
pneumatose  colique  (fig.  i) 

librent  à  peu  près  et,  peut-on  dire  même,  colla¬ 
borent  à  cet  équüibre. 

La  tension  des  gaz  dans  les  divers  segments 
du  tube  digestif  a  été  étudiée  et  mesurée  par  de 


nombreux  auteurs.  Dobrovici,  qui  en  a  fait  le 
sujet  de  sa  thèse  inaugurale,  a  donné  des  évalua¬ 
tions  assez  précises  d’où  il  résulte  que  la  pression 
s’atténue  progressivement  de  l’estomac  vers  le 
côlon.  Elle  varie,  suivant  la  distension  de  l’or¬ 
gane,  de  2  à  20  centimètres  d’eau  dans  l’estomac, 
un  peu  moins  dans  le  duodénum  et  un  peu  plus 
dans  le  côlon. 

Le  rôle  de  ces  gaz  est  de  maintenir  béante  la 
cavité  digestive,  de  favoriser  la  progression  des 
matières  alimentaires.  11  est  aussi  de  trans¬ 
mettre  les  pressions  et  d’amortir  les  chocs.  Il  est 
encore  de  donner  un  point  d’appui  aux  muscles 
abdominaux  et  même  aux  viscères.  Il  est  enfin, 
spécialement  dans  le  côlon,  de  fournir  unjutile 
soutien  à  l'estomac. 
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ha  tension  dans  le  côlon  doit  être  modérée 
mais  suffisante.  Elle  doit  atteindre  un  optimum 
qui  facilite  sans  aucun  doute,  à  l’état  normal, 
le  fonctionnement  de  l’estomac. 

Au  delà  de  cet  optimum  et  en  deçà,  l’harmonie 
n’existe  plus. 

Voyons  d’abord  ce  que  peut  donner  l’insuffi¬ 
sance  de  la  tension  colique  et,  pour  cela,  examinons 
cliniquement  et  radiologiquement  quelques  atones 
chez  qui  cette  tension  est  faible  ou  fait  défaut. 

Ces  malades,  pour  la  plupart  constipés,  sont 
atteints  de  cette  constipation  par  atonie  dont 
Hurst,  alias  Herz,  admet  encore  l’existence  ; 
ils  ont  un  estomac  abaissé,  étiré,  et  un  côlon 
transverse  qui  fait,  comme  dit  Mathieu,  le  bal¬ 
daquin.  Un  organe  accompagne  l’autre  dans  sa 


I,’cstomac  prend  une  fonne  en  équerre  par  la  compression 
marquée  de  sa  portion  horizontale.  Spasme  pylorique  (fig.  3). 

chute.  Presque  tous  digèrent  lentement,  évacuent 
mal  leur  estomac,  ne  sont  débarrassés  de  leurs 
aliments  que  six  ou  sept  heures  après  les  repas. 

A  l’écran,  l’estomac  se  contracte  mal  et  se  vide 
lentement  ;  le  pylore  lui-même  est  souvent  con¬ 
tracté.  Ue  côlon  mou,  abaissé,  ne  contient  pas 
de  gaz,,  il  est  de  petit  calibre,  et  la  progression  du 
bismuth  y  est  ralentie. 

Ua  diminution  de  tension  abdominale,  comme 
l’a  prouvé  Glénard,  est  bien  une  des  causes  de 
la  ptose,  mais  on  peut  affirmer-  aussi  que  la 
diminution  de  tension  colique  est  une  cause  impor¬ 
tante  de  l’insuffisance  .motrice  de  l’estomac. 

Pour  prouver  le  bien-fondé  de  cette  hypothèse, 
il  suffit  de  fixer  à  l’écran  les  conditions  horaires 
de  l’évacuation  gastrique,  puis .  d’insuffier  légè¬ 
rement,  par  un  litre  et  demi  d’air  environ,  le 
côlon  gauche.  Ue  gaz  apparaît  dans  le  sigmoïde, 
puis  dans  l’angle  splénique  et  la  partie  gauche  du 
transverse.  On  donne  un  nouveau  repas  d’épreuve  : 
l’estomac,  relevé  de  plusieurs  travers  de'  doigt, 
se^çontracte  plus  profondément,  plus  efficace^ 
inent,  le  pylore  s’ouvre  régulièrement  et  l’éva¬ 
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cuation  se  fait  ici  en  une  heure  un  quart  au  lieu 
de  trois  heures,  là  en  une  heure  et  demie  au  lieu 
de  quatre  heures. 

Nous  avons  renouvelé  par  trois  fois  l'expérience, 
qui  s’est  par  trois  fois  montrée  positive, 

Ua  nécessité  d’une  certaine  tension  colique  est 
donc  patente,  puisque  l’on  pçut  améliorer  le  fonc¬ 
tionnement  de  l’estomac  en  rétablissant  dans  le 
côlon  la  tension  qui  lui  manque. 

Nous  allons  voir  maintenant  quels  troubles 
peut  apporter  le  phénomène  inverse  d'une  tension 
colique  excessive  qui  transforme  l'équilibre  des 
gaz  en  un  véritable  conflit  des  pressions  intra- 
digestives. 


Ues  malades  atteints  de  pneumatose  colique 
présentent  tout  un  ensemble  de  troubles  variés 


Ustoniac  blloculaire  par  compression  colique.  I,a  poche 
supérieure  est  comme  bloquée  (fig.  4)1 

qui  répondent  à  quelques  types  principaux  qhP 
nous  allons  décrire. 

Dans  le  premier  type,  la  réaction  est  surtout 
celle  de  la  dyspepsie  sensiiivomoirice  :  gêne  appa¬ 
raissant  quelques  instants  après  le  repas  et  s'ac¬ 
centuant  par  la  suite;  éructations  de  gax  sans 
odeur,  régurgitations  salivaires  ou  pituites 
queuses  sans  alinrents. 

U’examen  chimique  est  négatif-  Da  cytologie  du 
liijuide  gastrique  montre  souve.nt  un  grand  nom¬ 
bre  de  cellules  buccales  et  œsophagiennes  comme 
il  est  d’usage  dans  les  sialorrhées  abondantes. 
U’examen  radiologique  montre  une  biloculation 
gastrique,  peu  se.rr.ée,  et  de  collet  as.se?  large, 
qui  épouse  exactement  les  contours  distendus 
du  côlon  .et  de  l’angle. 

Dans  un  deuxième  type,  les  namêes  sont  fré¬ 
quentes.  Dès  l’ingestion  des  aliments,  le  sujet 
est  pris  de  nausées.  Une  nouvelle  absorption 
d’aliments  le  soulage  momè.ntauéme»t,  puis  la 
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nausée  reprend.  C’est  souvent  une  manifestation 
initiale  de  la  digestion,  plus  rarement  upe  mani- 
fe.st.ation  tardive.  Précoce  ou  tardive,  elle  s’at¬ 
ténue  par  l’émission  de  gaz  rectaux. 

Les  nausées  peuvent  aller  jusqu’au  vomisse¬ 
ment,  mais  ce  sont  en  général  des  vomissements 
aqueux,  plus  rarement  alimentaires,  fades,  sans 
goût  ni  odeur,  régurgitations  parfois  plutôt  que 
vomissements  vrais.  Leur  disparition  se  produit 
aussi  par  l’émission  de  gaz. 

A  l’examen  radioscopique,  l’estomac  est  porté 
en  masse  vers  le  diaphragme. 

Voici  un  autre  type  qui  se  rapproche  du  syn¬ 
drome  pylorique  :  un  malade  souffre  à  la  fin  de  la 
digestion,  trois  à  quatre  heures  après  l’absorption 
des  aliments.  Ce  n’est  pas  de  la  douleur  mais  de 
la  gêne  ;  il  y  a  quelques  renvois,  quelques  régur¬ 
gitations  ;  il  n’y  a  point  de  vomissements  alimen¬ 
taires.  Le  tout  dure  une  à  deux  heures  et  disparaît 
encore  par  l’émission  de  gaz  intestinaux. 

Le  chimisme  montre  parfois  une.  légère  acidité. 
La  radioscopie,  un  estomac  qui  se  vide  mal  et 
lentement,  parfois  même  un  certain  refoulement 
du  duodénum  et  de  la  stase  de  sa  deuxième  por¬ 
tion.  Elle  montre  aussi  uu  côlon  énormément  dilaté 
dans  la  partie  transverse  et  jusqu’à  l’angle. 

En  face  de  la  sténose  pylorique  ou  duodénale, 
on  peut  placer  un  autre  type,  V incontinence  pylo¬ 
rique.  Il  s’annonce  cliniquement  par  un  besoin 
impérieux  d’aller  à  la  selle,  avant  la  fin  du  repas. 
L’évacuation  est  souvent  normale,  quoique  hâtive, 
parfois  diarrhéique  et  aqueuse.  Elle  se  termine 
par  une  évacuation  de  gaz.  A  l’examen  chimique, 
le  taux  des  acides  paraît  normal,  mais,  à  l’écran,  on 
constate  une  insuffisance  pylorique.  L’estomac 
est  refoulé  à  droite  par  la  tuméfaction  du  côlon 
et  son  bord  gauche  est  tout  ondulé. 

Nous  verrons  tout  à  l’heure  qu’il  suffit  d’intro¬ 
duire  une  sonde  rectale  pour  faire  cesser  cette 
incontinence  du  pylore. 

L’un  des  types  les  plus  fréquents  est  le  type 
paroxystique  et  douloureux.  Vers  la  fin  de  la  jour¬ 
née,  plus  souvent  la  nuit  vers  deux  heures  du 
matin,  le  malade  qui  a  mangé  comme  de  cou¬ 
tume,  de  bon  appétit  et  sans  souffrir,  est  pris  d’une 
douleur  violente,  sorte  de  crampe  thoracique  avec 
distension  de  l’hypocon4re  gauche. 

Cette  douleur  s’accompagne  souvent  de  gêne 
respiratoire,  de  tachy-arythmie,  de  bourdonne¬ 
ments  amiculaires  et  même  '•  de  vertige  vrai. 
Elle  persiste  une  demi-heure  et  plus  pendant 
laquelle  le  malade  tient  son  côté  gauche  et  se 
tourne  incessamment  sans  obtenir  de  soula¬ 
gement.  Alors,  après  de  gros  efforts  respiratoires, 
survient  une  éructation,  puis  une  salve  de 
gaz  intestinaux.  Et  tout  rentre  dans  l’ordre,  non 


sans  laisser  à  sa  suite  une  hyperesthésie  assez 
durable  de  la  région  thoracique  gauche. 

L’association  de  gaz  gastriques  et  de  gaz  intes¬ 
tinaux  caractérise  cette  crise.  L’émission  des  pre¬ 
miers  peut  soulager  l’intestin  comme  l’émission 
des  .seconds  peut  .soulager  l’estomac,  car  la  libé¬ 
ration  de  l’un  se  fait  plus  aisément  quand  la 
pression  de  l’autre  diminue. 

On  peut  s’étonner  que  la  pneuinatose  colique 
gauche  se  puisse  accompagner  de  sensations 
œsophagiennes,  de  cardiospasme,  ou  tout  au  moins 
de  quelque  chose  qui  leur  ressemble  de  très  prèr. 
C’est  pourtant  indiscutable.  Certains  malades 
éprouvent,  dès  une  heure  après  l’absorption  des 
aliments  et  pendant  deux  ou  trois  heures  consé- 


sous-hépatique  et  du  côlon  droit  (fig.  5). 

cutives,  une  sensation  rétrosternale,  xiphoïdienne 
tout  à  fait  analogue  à  un  spasme  du  cardia.  Ils 
déglutissent  pour  forcer  le  spasme  et  se  rendent 
compte  que  la  salive  elle-même  descend  diffici¬ 
lement.  A  l’écran,  l’estomac  est  refoulé  en  haut, 
vers  le  diaphragme,  par  la  pression  du  transverse. 
Nous  verrons  plus  loin  comment  on  peut  tenter 
d’expliquer  cette  sensation.  EUe  est  assez  voisine 
dubloquage  qu’ont  décrit  Ramond  chez  l’homme, 
Leven  et  Barret  chez  le  nourrisson.  Tous  les  signes 
œsophagiens  ou  cardiospasmodiques  disparaissent 
comme  par  enchantement  par  l’émission  des  gaz 
intestinaux. 

Tels  sont  les  différents  types.  A  chacun  d’eux 
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nous  pourrions  aputèr  plusieurs  obsètVâtiofis 
semblables,  car,  depuis  qùatre  ans  que  la  question 
nous  intétèsse,  nous  eh  avons  observé  plus  de 
trente-cinq  qui  sont  résumés  dans  nos  dossiers 
mais  qü^ii  èst  inutile  de  relater  en  détail  ici,  car 
ils  sont  tous  calqués  sur  le  même  modèle 


Il  n*est  pas  toujours  facile,  au  premier  abord, 
de  distinguer  ces  téactidns  gàstriqtiëS  des  pneu- 
matoses  coliques,  dès  accidents  gastriques  auto- 
noiriës.  I,  émission  dè  quelques  gaz  gastriques 
né  doit  pas  donner  le  cbànge  pour  ürie  aérogastrie 
baùàlé.  (j'ést  üh  simple  accident  mais  qüi,  pour¬ 
tant,  diminuant  le  conflit  de  l’estomac  et  du  côlon, 
amène  parfois  la  détente  colique.  Cette  détente, 
la  vraie,  soulage  seule  véritablement  le  malade. 
Danslapneumatose gauche,  la  palpation  de  l’hypo- 
condfe  é§t  iUstriictive.  h’hypocondre  est  saillant, 
comme  téfoulé  â  gauche  et  en  arrière  ;  la  percus¬ 
sion  y  déüOte  ürie  soüdrité  anormale,  très  haute, 
très  axillairë  et  parfois  très  postérieure.  Certes, 
il  n’y  a  pas  là  dé  qUoi  différencier  l’aérogastrie 
de  l’aérocolie,  mais  la  radioscopie  vient  à  point 
pour  localiser  la  pneumâtose.  Klle  est  dans  le 
côlon.  Même  sans  baryum,  le  côlon  est  volu¬ 
mineux,  distendu  par  de  grosses  bulles  de  gaz  ; 
son  contour  fortement  Sinueux  èst  fait  de  graiids 
cercles  qui  se  coupent.  Quahd  on  fait  ingérer  la 
bouillie  opaque,  l’estomac  àpparàît  refoulé,  porté 
parfois  littéralement  à  droite,  déformé,  divisé 
en  deux  ou  trois  segments,  coudé  dans  sa  partie 
horizontale  sur  sa  partie  verticale. 

Cet  estomac  n’accepte  souvent  la  baryte  qu’en 
dessinant  une  biloculation  marquée  et  assez 
durable.  Parfois  on  constate  un  spasme  du  pylore  ; 
parfois  aussi,  comme  nous  l’avons  vu,  une  incon¬ 
tinence  de  cet  orifice  qui  se  vidé  spontanément 
et  ^tesqué  saris  saccadés. 

On  côniprënd  le  riiécànismé  dés  accidents  ; 
la  distension  du  côlon  peut  déterminer  dans  cet 
estoiriac  tous  lés  troubles  :  il  le  hausse  vers  le 
diaphtagnié  et  lui  permet  difficilement  de  se 
distendre  ;  il  l’étrangle  parfois  en  une  véritable 
bii'ôcuiation  ;  il  rend  m^aisé  lé  passage  de  la 
po'clle  supérieure  dans  la  poche  inférieure;  il 
gèhe  les  èontractions  de  la,  grande, courbure  et, 
par  conséquent,  l’évacUation  ;  il  détermine,  par 
réflexe  sâris  doute,  ün  spasme  du  pylore  et  peut 
faire  aussi  de  ce  pylore  qu’il  immobihse  et  dont 
il  modifié  ïës  rsîntiitiohs  de  contractilité,  ün 
oànài  saris  contraction  qui  laisse  échapper  son 
cbritèûu  ;  il  écrasé  même  le  duodénum  et 
le  refoule  vers  l’estomac  ;  il  coude  le  cul-de-sac 
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gastrique  sur  le  cardia,  le  comprime  sur  le'  dia¬ 
phragme  et  tiraille  l’orifice  diaphragmatique. 
Ainsi  Se  produit  sans  doute  cette  sensation  spéciale 
de  gêne  rétro-xiphoïdienne  qui  .simule  le  spasme 
cardio-œsophagien. 

Si  l’on  avait  quelque  doute  sur  ce  mécanisme 
d’apparence  complexe  et  pourtant  assez  simple, 
il  suffirait  de  constater  la  di.sparition  de  tous  les 
symptômes  par  l’émission  de  gaz  intestinaux,  et 
surtout  de  vérifier  à  l’écran  le  retour  simultané 
du  côlon  à  son  volume  normal  et  de  l’estomac 
à  son  fonctionnement  physiologique. 

Il  nous  est  arrivé  dans  deux  cas,  l’un  de  bilo¬ 
culation,  l’autre  d'incontinence  pylorique,  de 
vérifier  par  l’introduction  d’une  sonde  rectale 
ce  retour  à  la  normale.  Dans  le  premier  cas, 
la  biloculation  sous  l’écran  disparaît;  dans  le 
second,  le  pylore,  jusque-là  incontinent,  reprend 
dès  le  dégonflement  de  l’angle  colique  son  rythme 
saccadé  et  régulier,  à  tel  point  qu’un  diagnostic 
de  linite  pylorique  hâtivemeüt  porté  fut  infirme 
dans  un  deuxième  eXameri. 


De  ces  qüelqües  observations  découle  la 
thérapeutique  de  ces  accidents. 

l<roüs  l’étudierons  eu  deux  chapitres  distincts  : 
le  traitement  de  là  crise  et  le  traitement  de  la 
maladie  elle-même. 

De  traitement  de  la  crise  se  résume  en 
trois  indications  essentielles  :  l’application  de 
compresses  chaudes,  fréquemment  renouvelées, 
sur  l’hypôcondre  gauche,  voire  même  le  massage 
de  la  région  ;  la  position  ventrale,  qui  donne 
dans  ces  accidents  d’aussi  bons  résultats  que 
dans  toutes  les  pheumatoses  du  côlon  ;  enfin, 
spécialement  dans  les  crises  rebelles,  l’introduc¬ 
tion  d’une  sonde  rectale  qui  évacue  les  gaz  et 
amène  rapidement  la  résolution. 

Il  ne  faut  guère  compter  sur  l'administration 
des  infusions  très  chaudes,  carminatives  ou  non, 
de  la  liqUeUr  ammoniacale  anisée,  quoique  le 
contact  d’un  liquide  très  chaud  puisse  amener 
la  contraction  évacuatrice  du  côlon  et  que  l’action 
excitante  de  certaines  substances  puisse,  en 
contractant  brusquement  l'estomac,  détendre 
légèrement  le  côlon  voisin  et  déclencher  son  éva¬ 
cuation.  ' 

De  traitement  de  la  maladie  est  plus  complexe. 
Il  est  à  la  fois  diététique  et  médicamenteux. 
De  gaz  contenu  dans  le  côlon  est  souvent  de  l’air 
dégluti.  Deven  a  bien  montré,  avec  Barret, 
cette  étape  intestinale  dé  l’aérophagie.  Il  est  donc 
essentiel  de  prescrire  à  ces  malades  les  exercices 
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respiratoires  amples  qui  mobilisent  le  diapliargme, 
ouvrent  largeriieut  les  voies'  respiratoires,  et  pré¬ 
servent  le  tube  digestif,  voire  même  la  suppression 
des  déglutitions  à  vide  et  l’application  de  la  jnnce 
nasale. 

Mais  il  ne  faut  pas,  dans  les  distensions  coli¬ 
ques,  exagérer  l’importance  de  l’aérophagie. 
Beaucoup  de  ces  distensions  sont  des  pneumatoses 
et  non  des  aérocolies,  c’est-à-dire  que  l’air  dégluti 
n’y  est  pour  rien  et  la  formation  des  gaz  intes¬ 
tinaux  y  est  tout. 

Quand  on  étudie  la  composition  des  gaz  intes¬ 
tinaux,  on  y  trouve  de  l’acide  carbonique,  de 
l’hydrogène  ,  de  l’azqts,  du  méthane  et  de  l’hydro¬ 
gène  sulfuré.  lycs  proportions  de  ces  différents 
gaz  varient  avec  l’alimentation. 

Planer  a  vu  dans  le  grêle  du  chien  les  plus  gros 
chiffres  de  CO^  et  d’H  ave'c  les  végétaux,  d’azote 
avec  le  pain  et  la  viande. 

Tappeiner,  Magendie  et  Chevreul  ont  donné, 
chez  l’homme,  de  28  à  40  p.  100  de  CO-,  de  7 
à  50  d’H,  de  8  à  67  d’Az. 

C’est  dans  le  côlon,  avec  les  légumes  secs, 
qu’apparaît  surtout  le  méthane,  h’azotê  diminue 
et  le  CO“  augmente. 

Voici  d'ailleurs  les  chiffres  de  Marchand  et 
Buge,  avec  diverses  alimentations  : 


15  27  0.9  44 

37  57  3S  19 


Une  grande  partie  des  gaz  du  côlon  vient  donc 
de  la  transformation  des  matières  alimentaires  : 
l’acide  carbonique  et  le  méthane  sont  surtout 
abondants  avec  les  légumes  secs  et  tous  les  ali¬ 
ments  riches  en  cellulose. 

Ues  vétérinaires  connaissent  bien  d’ailleurs  les 
accidents  provoqués  chez  les  animaux  par  l’ad¬ 
ministration  de  foin  et  d’herbages  trop  abondants 
et  trop  humides. 

Mais  ce  n’est  pas,  au  point  de  vue  de  la  tension 
colique,  la  qualité  qui  importe,  mais  la  quantité. 

Et  c’est  certainement  avec  les  aliments  riches 
en  cellulose  et  en  hydrates  de  carbone  que  l’on 
doit  s’attendre  à  voir  apparaître  chez  l’homme 
les  accidents  de  pneumatose. 

ly’intestiii  ne  digère  qu’ exceptionnellement  la 
cellulose,  les  résidus  cellulosiques  l’encombrent 
donc  et  subissent  une  fermentation  par  des  agents 
microbiens  spéciaux  qui  forment  du  méthane  et 
du  œ^. 

Ees  hydrates  de  carbone  devant  être  digérés 
par  le  suc  pancréatique,  l’insuffisance  du  pancréas 


doit  laisser  des  résidus  nombreux  qui  subissent 
l’action  de  toute  une  flore  rouge  abondante  où 
l’on  peut  voir  des  closthrydies  et  bacilles  acidc- 
philes  et  même  des  sarcines. 

Il  ne  faut  donc  pas  seulement,  pour  les  hydro¬ 
carbonés,  d’une  alimentation  trop  abondante 
pour  produire  des  gaz.  Il  faut  encore  une  insuj- 
fisance  de  sécrétion  pancréatique  qui  fait  des  ré¬ 
sidus,  et  une  fermentation  microbienne  qui  les 
transforme  en  acide  butyrique,  en  alcool  et  en 
acide  carbonique. 

Il  y  a  joins,  l’intestin  doit  résorber  une  partie 
des  gaz  qu’il  contient.  Ua  pression  des  gaz  intes¬ 
tinaux  est,  dans  le  grêle  tout  au  moins,  supérieure 
à  celle  de  la  veine  porte.  Toute  augmentation 
de  la  tension  portale  diminuera  donc  cette  résorp¬ 
tion.  Une  circulation  insuffisante,  une  stase  hépa¬ 
tique  .ü.zcxo\txa.  la  stagnation  des  gaz  dans  l’intes¬ 
tin. 

Voilà  donc  une  cause  qui  doit  attirer  l’atten¬ 
tion.  Il  en  est  une  encore.  Mathieu  disait,  et  nous 
avons  souvent  dit  nous-mêmes,  que  les  accidents 
de  l’aérophagie  étaient  plus  souvent  dus  à  l’intolé¬ 
rance  ou  à  l’hypersensibilité  de  l’estomac  qu’à  la 
quantité  même  de  gaz  formés  ou  déglutis.  Pareille 
interprétation  est  valable  pour  le  côlon.  Il  est  des 
intestins  intolérants  qui  se  contractent  violemment 
sous  l’influence  des  gaz,  qui  les  isolent  en  des 
poches  par  des  spasmes  localisés.  Ua  nervosité 
du  côlon,  le  spasme,  joueront  donc  un  rôle  dans 
la  pneumatose,  ou  tout  au  moins  dans  sa  locali¬ 
sation. 

Toutes  ces  causes,  ferméhtaires,  microbiennes, 
circulatoires,  nerveuses,  commandent  un  traite-' 
ment  complexe. 

Ua  première  condition  à  remplir  est  de  supprimer 
la  cellulose,  d’interdire  les  herbacés,  l’agar-agar 
surtout,  qui  souvent  accroît  les  accidents,  les 
hydrocarbonés  enfin,  non  pas  tqus,  mais  le  pain 
frais,  la  mie  surtout,  les  légumineuses  et  spécia¬ 
lement  les  haricots. 

Ensuite,  il  faut  donner  du  suc  pancréatique  actif. 
Jadis  on  préférait  les  pilules  enrobées  de  gluten 
qui  ne  se  dissolvent  point  dans  l’estomac  et  qui 
protègent  l’extrait  contre  l’action  du  suc  gas¬ 
trique.,  Nous  préférons  aujourd’hui  les  sucs  E- 
quides,  à  la  condition  qu’on  les  administre  une 
heure  avant  les  repas  pour  les  soustraire  à  l’action 
de  l’estomac  et  aussi  pour  exciter  le  pancréas  avant 
l’absorption  des  aliments.  U’extrait  pancréatique 
joue  en  un  mot  un  double  rôle  à  la  fois  de  sup¬ 
pléance  et  d’excitation  sécrétoire. 

Ucentisepsie  intestinale  est  de  réalisation  diffi¬ 
cile.  Ue  meilleur  médicament,  contre  la  multi¬ 
plication  de  la  flore  rouge  et  des  closthrydies 
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n’est  pas  le  benzonaphtol  ou  le  salicylate  de  bis- 
mutb,mais  le  peroxyde  de  magnésium,  déjà  vanté 
l)ar  A.  Robin,  et  le  manganèse. 

Peut-être  se  trouvera-t-on  bien  de  l’adminis¬ 
tration  de  petites  doses  de  kaolin,  de  talc  èt  de 
charbon,  qui  sont  des  adsorbants  utiles. 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  le  terrain  sur  lequel 
apparaissent  les  accidents,  l’influence  du  foie,  de 
la  stase  veineuse  abdominale,  de  la  nervosité 
colique  et  des  spasmes  qu'elle  occasionne,  de  la 
ptose  sur  laquelle  naît  souvent  la  pneumatose,  et 
de  l’équilibre  nerveux  général.  Contre  la  première, 
on  peut  user  de  légers  laxatifs  ;  contre  la  seconde, 
du  cratœgus  et  de  Vurojormine  associés  au  boldo 
et  au  salicylate  de  soude  ;  contre  la  troisième,  de 
la  belladone  ou  de  l’atropine,  que  l’on  peut  asso¬ 
cier  au  charbon  suivant  la  formule  de  Goiffon. 
Contre  les  autres,  la  gymnastique  abdominale  re¬ 
présentera  le  seul  moyen  de  masser  l’intestin 
sans  le  brutaliser  et  de  tonifier  progressivement 
la  sangle  abdominale,  et  aussi  les  douches  tildes, 
générales,  agiront  utilement  sur  l’état  psychique 
et  nerveux. 


Nous,  nous  sommes  assez  longuement  étendus 
sur  le  mécanisme  des  accidents  et  sur  leur  trai¬ 
tement  et  nous  conclurons  :  Ra  pneumatose  est 
fréquente  ;  elle  siège  fréquemment  à  gauche  ;  les 
réactions  gastriques  qu’elle  provoque  sont  plus 
fréquentes  qu’on  ne  pense  et  très  variées. 

Il  faudra  y  penser  chaque  fois  que  la  crise  dou¬ 
loureuse,  quelque  gastrique  qu’elle  puisse  paraî¬ 
tre,  se  détendra  par  une  émission  de  quelques 
gaz  gastriques  et  d’abondants  gaz  intestinaux.  Si 
l’estomac  exige,  pour  bien  fonctionner,  une  ten¬ 
sion  colique  moyenne,  si  l’on  peut  améliorer 
certaines  dyspepsies  de  la  ptose  par  un  accrois¬ 
sement  de  la  tension  colique,  on  ne  peut  améliorer 
les  troubles  provoqués  par  l'excès  même  de  cette 
tension  •  qu’en  réduisant  au  minimum  les  causes 
qui  la  peuvent,  accroître.  A  ces  causes  qui  sont 
multiples  :  alimentaires,  fermentaires,  nerveuses, 
circulatoires,  ne  peut  s’adresser  qu’une  hygiène 
alimentaire  et  une  thérapeutique  raisonnée. 

C’est  cette  hygiène  et  cette  thérapeutique  que 
nous  nous  sommes  efforcés  de  fixer  pour  guérir 
bs  accidents  du  conflit  gastro-colique. 


L’ATONIE  GASTRIQUE 
ET  SON  TRAITEMENT 

le  D'  Félix  RAMOND 

Jlttlccin  de  rhdpital  Saint-Antoine. 

Importance  de  l’atonie.  —  ly’estomac  est 
avant  tout  un  organe  moteur  ;  et  si  l’état  patholo¬ 
gique  n’est  en  somme  que  l’exagération  d’un 
état  physiologique,  comme  l’écrivait  Claude 
Bernard,  on  conçoit  que  les  troubles  de  l’évacua¬ 
tion  soient  à  l’origine  de  beaucoup  de  gastropa¬ 
thies.  Mais,  jusqu’ici,  dans  cette  conception  rela¬ 
tivement  nouvelle,  tous  les  honneurs  sont  revenus 
à  la  dilatation  idiopathique  de  Bouchard,  puis  à 
la  sténose  et  au  spasme  du  pylore,  l’atonie  ne 
faisant  l’objet  que  d’une  courte  mention  dans  la 
plupart  des  traités  classiques.  Et  cependant 
Erantz  Glénard,  dès  1885,  avait  reconnu  et  signalé 
l’importance  de  l’atonie  gastrique  qui,  pour  lui, 
importait  autant  que  tous  les  autres  processus. 

Il  semble  que  la  conception  de  l’illustre  clini¬ 
cien  de  Vichy  soit  la  vraie  ;  la  dilatation,  telle 
que  la  comprenait  Bouchard,  a  disparu  à  peu  près 
complètement  du  cadre  de  la  pathologie  gastrique, 
remplacée  par  l’atonie  elle-même,  dont  le  rôle 
devient  ainsi  égal,  sinon  supérieur,  à  celui  du 
spasme  pylorique. 

Mais,  qu’il  s'agisse  de  spasme  ou  d’atonie,  la 
conséquence  pathologique  est  la  même  :  ralentis¬ 
sement  dans  l’évacuation  gastrique,  contact  pro¬ 
longé  et  souvent  continu  du  suc  gastrique  avec 
la  muqueuse,  réaction  inflammatoire  de  celle-ci, 
sous  forme  de  gastrite  chronique  ;  or  la  gastrite, 
ainsi  que  l’ont  soutenu  Bouveret  et  Hayem,  est 
le  grand  facteur  de  toutes  les  affections  graves 
de  l’estomac,  ulcère  et  cancer,  par  l’intermédiaire 
de  la  métaplasie  cellulaire  (F.  Ramond). 

Étiologie.  —  Ee  rôle  du  terrain  est  considé¬ 
rable  (Bouchard  et  Ee  Gendre,  Tufiier)  ;  certains 
dyspeptiques  viennent  au  monde  avec  une  défi¬ 
cience  originelle  de  la  fibre  musculaire  lisse, 
d’où  la  production  de  varices,  varicocèles,  hémor¬ 
roïdes,  laxité  de  la  peau,  constipation,  atonie 
gastrique.  Chez  ces  malades,  le  thorax  est  le  plus 
souvent  étroit  et  allongé,  l’angle  de  Charpy  très 
ciigu.  D’ailleurs,  la  musculature  striée  participe 
souvent  à  la  même  faiblesse,  surtout  marquée  à 
la  partie  abdominale  et  au  diaphragme.  On  ne 
saurait  trop  insister  sur  le  rôle  considérable  que 
joue  la  tonicité  du  diaphragme  dans  la  pathologie 
gastrique  et  intestinale  ;  son  déficit  entraîne 
presque  à  coup  sûr  celui  de  la  motricité  de  l’esto¬ 
mac.  Il  est  une  circonstance  fréquente  qui  réalise 
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cette  Jiypotojîie  diaphragmatique  :  la  pleurésie 
diaphragmatique^  cpmpagne  habituelle  de  la 
pleurésie  de  la  grande  çayité  (Paillard).  Dans  le 
même  ordre  d’idées,  il  est  prudent  de  faire  des 
réserves  sur  cette  méthode  tiouvelle  du  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  la  résection  du 
phrénique  gauche,  capable  à  elle  seule  de  déter¬ 
miner  des  accidents  dyspeptiques  sérjeux,  dont 
l’aérophagie  bloquée. 

De  surmenage  gastrique  des  grands  mangeurs, 
et  surtout  des  grands  buveurs,  l’alcool  jouant  ici 
un  certain  rôle,  mérite  d’être  signalé.  Bien  toléré 
chez  les  individus  jeunes  et  robustes,  il  aniène 
fatalement  l’atonie  chez  les  débiles  et  les  vieillards. 
De  surmenage  général,  '  phez  les  prédisposés, 
aboutit  au  même  résultat  ;  il  nous  explique  l’actipn 
défavorable  de  la  fatigue  chez  la  plupart  des 
dyspeptiques,  et  l’expérience  classique  de  Vul- 
pian  chez  le  chien  le  démontre  parfaitement. 

De  rétrécissernent  du  sphincter  pylorique  par 
spasine  prolongé  ou  par  sténose  provoque  la 
dilatation  gastrique,  suivie  d’atonie,  tout  .comme 
le  rétrécissement  aortique  ou  mitral  s’accompagae 
d’ectasie  cavitaire  et  de  myopardie.  Fait  para¬ 
doxal  en  apparence,  mais  tout  explicable,  l’ato- 
oie  gastrique  et  le  pylorospasme  sont  souvent  ■ 
associés,  au  grand  dommage  .du  fonetionnemenb- 
digestif.  C’.est  que  les  deu^  régions  ont  upe  inner- 
yatio»  différente  :  innervation  sympathique  pour 
le  pylore,  pneumogastrique  pour  l’estemac,  Et 
pomme  pes  deux  innervations  sont  opposées  — 
l’innervation  cardiaque  nous  le  démontre  bien,  — 
une  excitation  sympathique  peut  provoquer  un 
Spasme  du  pylore,  et  un  relâchement  de  l’estomac 
par  inhibition  pneumogastrique,  et  vice  versa,. 

Des  autres  causes  d’atonie  sont  d’une  impoiv 
tance  moindre  ;  elles  sont  d'ordre  local  ou  d’ordre 
général.  Des  premières  correspondent  aux  gas¬ 
trites  chroniques  scléreuses  et  aux  périgastrites  ; 
le  tissu  fibreux  envahit  progressivement  les 
tuniques  musculaires,  et  les  détruit  sur  une  éten- 
d.uc  plus  ou  moins  grande  ;  d’où  affaiblissement 
de  la  contractilité  de  la  paroi,  atonie  et  dilatation. 
Mais  le  tissu  scléreux  est  parfois  assez  abondant 
pour  entraîner  au  contraire  une  rétraction  de 
l’estomac,  tout  eu  maintenant  l’atonie  ;  c’est  le 
cas  de  cancers,  et  surtout  de  la  Hnite 

plastique.  Atonie  et  dilatation  peuvent  donc  exis¬ 
ter  séparément. 

De  mênie,  la  ptose  n’est  pas  toujours  accompa¬ 
gnée  d’atonie  ;  la  radioscopie  et  la  clinique  le 
prouvent  d'une  façon  indiscutable.  Inversement, 
il  peut  exister  une  atonie  sans  ptose  :  c’est  le  fait 
de  cmtaines  sténoses  serrées  du  pylore,  où  la 
dilatation  se  fdt  transversalement,  en  cuvette. 


et  non  verticalement.  Cependant  il  faut  recon¬ 
naître  qu’une  ptose  très  marquée  favorise  tôt 
ou  tard  la  survenue  de  l’atonie. 

Parmi  les  causes  d’ordre  général,  nous  devons 
mentioiiiier  l’intoxication  alcoolique,  les  acidoses, 
l’auto-intoxication  intestinale  ou  hépatique,  l’iu- 
suffisance  surrénale,  et  la  plupart  des  infections 
aiguës  ou  chroniques,  dont  la  tuberculose  est  la 
plus  importante,  les  affections  dépressives  du 
système  nerveux.  Combien  d’atoniques  ont  vu 
leur  mal  débuter  après  une  période  de  soucis  ou 
de  chagrins  ! 

Symptomatologie.  — Des  signes  de  l’atonie 
n’ont  pas  la  netteté  de  certaines  gastropathies 
classiques  ;  ils  n’en  méritent  pas  moins  une  ana¬ 
lyse  détaillée,  qui  nous  prouvera  que,  pour  le 
clinicien  averti,  il  existe  bien  un  syndrome  habi¬ 
tuel  de  l’atonie. 

Immédiatement  après  le  repas,  pris  avec  un 
appétit  variable,  mais  le  plus  souvent  diminué, 
le  dyspeptique  éprouve  une  sensation  de  pesan¬ 
teur,  de  gonflement,  s’il  y  a  aérophagie;  cette 
sensation  n’est  pas  douloureuse,  voilà  le  fait  inté¬ 
ressant,  précisément  à  cause  de  l’absence  de 
contractions  gastriques.  Cependant,  nous  verrons 
qu’il  existe  des  atonies  incomplètes  et  tardives, 
ne  se  révélant  qu’en  fln  de  digestion;  elles  peuvent, 
pour  un  temps,  se  manifester  par  des  crampes  dou¬ 
loureuses  immédiates,  de  courte  durée.  Avec  le 
temps,  ces  atonies  incomplètes  deviennent  per¬ 
manentes,  et  rentrent  dans  le  cadre  objectif  que 
nous  avons  en  vue. 

Deux  à  trois  heures  après  le  repas,  nous  cons¬ 
tatons  l’absence  de  crampes,  de  torsions,  de  pyro¬ 
sis,  par  suite  du  manque  de  contractilité  gas¬ 
trique  ;  exceptionnellement,  les  vomissements 
existent,  parce  qu’ils  sont  surtout  conditionnés 
par  la  contraction  violente  du  diaphragme  et  de 
la  paroi  abdominale  (Magendie).  Par  contre,  les 
brûlures  sont  souvent  observées,  à  cause  de  l’hy¬ 
persécrétion  à  peu  près  constante,  et  de  la  réac¬ 
tion  irritative  de  la  muqueuse.  Si  l’aérophagie 
ne  se  bloque  pas,  des  renvois  gazeux  tardifs, 
ayant  l’odeur  des  aliments,  prouvent  bien  que 
l’estomac  ne  s’est  pas  vidé  dans  les  délais  régle¬ 
mentaires. 

Quant  à  la  sensation  de  lenteur  de  digestiou, 
fréquemment  signalée  par  les  dyspeptiques,  elle 
n’a  pas  une  valeur  bien  considérable  ;  elle  est 
d’ailleurs  trompeuse,  car  elle  existe  parfois  chez 
fies  malades  dont  l’estomac  se  vide  rapidement, 
mais  continue  à  sécréter,  et  surtout  à  se  contrac¬ 
turer. 

De  clapotage  tardif  ou  à  jeun  est  le  meilleur 
signe  physique  de  l’atonie  ;  il  nous  révèle  .4  n.QU- 


PARIS  MÉDICAL 


328 

veau  l’existence  d’un  phénomène  que  nous  avons 
déjà  noté,  l’hypersécrétion  gastrique,  phénomène 
constant,  et  dont  les  conséquences  pathologiques 
seront  ultérieurement  considérables  :  le  contact 
permanent  de  ce  suc  gastrique,  acide  ou  non, 
devient  en  effet  une  source  d’irritation  pour  la 
muqueuse.  D’ailleurs,  le  tubage  à  jeun,  puis  après 
repas  d’épreuve,  confirme  l’existence  de  cette 
hypersécrétion,  dont  la  teneur  en  acide  chlorhy¬ 
drique  varie  habituellement  avec  le  temps  : 
hyperchlorhydrie  au  début,  hypochlorhydrie, 
puis  anachlorbydrie  terminale  ;  la  pepsine,  l’acide 
chlorhydrique  combiné,  les  acides  de  fermenta¬ 
tion,  se  retrouvent  à  toutes  les  phases  évolutives. 

Mais  c’est  l’examen  radioscopique  qui  est,  de 
tous,  le  plus  intéressant.  A  jeun,  nous  observons 
toujours  la  présence  du  üquide  résiduel,  et,  sou¬ 
vent,  si  l’atonie  est  avancée,  de  bouillie  barytée 
ingérée  six  heures  auparavant.  Cette  stase  barytée, 
à  la  vérité,  n’est  jamais  très  accentuée  ;  dans  les 
cas  extrêmes,  elle  peut  exceptionnellement  rap¬ 
peler  la  stase  de  la  sténose  pylorique. 

D’étude  du  repas  opaque  est  tout  aussi  pro¬ 
fitable  :  la  bouillie  tombe  rapidement  dans  le 
fond  de  l’estomac,  parfois  d’un  seul  bloc  ;  elle 
se  collecte  dans  le  bas-fond  gastrique,  qu’elle 
dilate  autant  en  hauteur  qu’en  largeur  ;  elle  est 
surmontée  d’une  colonne  de  liquide  résiduel.  Da 
poche  à  air  est  dilatée,  de  forme  circulaire,  s’il  y 
a  tendance  à  aérophagie  bloquée,  de  forme  ova¬ 
laire,  en  poire,  dans  le  cas  contraire  (F.  Ramond 
et  Jacquelin). 

D’*analyse  des  mouvements  péristaltiques  varie 
avec  le  degré  et  l’âge  de  l’atonie.  ,A  son  début, 
l’estomac  offre  parfois  des  contractions  normales 
ou  même  exagérées  ;  le  plus  souvent,  les  contrac¬ 
tions  sont  superficielles,  lentes,  n’aboutissant 
qu’à  l’expulsion  d’une  faible  quantité  de  bouillie 
barytée.  Mais,  au  bout  de  deux  à  trois  heures,  le 
spectacle  est  plus  caractéristique  :  l’estomac  est 
à  moitié  plein,  immobilisé,  comme  «  endormi  sur 
sa  besogne  ».  De  loin  en  loin,  survient  une  onde 
superficielle,  à  peine  visible.  Mais  si  le  malade 
se  couche  sur  le  côté  droit,  la  bouillie  se  précipite 
vers  le  duodénum,  à  moins  de  spasme  pylorique 
concomitant.  Da  dilatation  gastrique  atteint 
rarement  les  dimensions  de  celle  de  la  sténose. 

Da  radioscopie  ne  nous  permet  pas  seulement 
d’analyser  l’atonie  dans  le  temps,  mais  aussi  dans 
l’espace.  Sous  ce  rapport,  on  peut  décrire  une 
atonie  partielle  et  une  atonie  totale.  D’atonie 
partielle  supérieure  est  conditionnée  le  plus  sou¬ 
vent  par  celle  du  diaphragme  ;  elle  aboutit  à  ce 
que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  d’aérophàgie 
bloquée  ;  l’atonie  partielle  inférieure  est  de  beau¬ 
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coup  plus  importante,  puisqu’elle  intéresse  la 
zone  motrice  par  excellence.  Ces  deux  atonies, 
avec  le  temps,  aboutissent  au  même  point,  qui 
est  l’atonie  totale. 

Traitement.  —  Notre  étude  de  l’atonie  gas¬ 
trique  nous  a  permis  de  différencier  l’atonie  pure 
de  l’atonie  compliquée  de  spasme  pylorique.  De 
traitement  diffère  sensiblement  pour  chacune  de 
ces  deux  variétés. 

Dans  l’atonie  pure,  le  régime  alimentaire  offre 
une  importance  de  premier  plan  ;  ü  faut  choisir 
les  aliments  les  plus  excito-moteurs,  viandes 
rouges,  puis  viandes  blanches  et  poissons,  prépa¬ 
rés  d’une  façon  convenable  (i)  ;  œufs,  légumes  en 
purée,  une  petite  portion  de  fruit  cru  bien  mûr,  ou 
de  jus  de  fruit,  riche  en  vitamines  ;  pas  de  pain  ; 
pas  de  boissons  au  repas,  afin  de  ne  pas  cumuler 
liquides  et  solides  ;  les  boissons  seront  prises 
une  heure  avant  le  repas  et  une  heure  après. 
D’eau  est  préférable;  beaucoup  d’atoniques  re¬ 
cherchent  les  eaux  fortement  gazeuses,  qui  excitent 
la  motilité,  et  mettent  en  tension  le  muscle  gas¬ 
trique  ;  quelques-uns  se  trouvent  bien  d’un  peu 
de  vin  pur,  à  la  fin  du  repas,  ou  mieux  d’une  tasse 
de  café. 

Comrne  le  conseillait  Glénard,  les  repas  seront 
de  faible  volume  et  nombreux:  quatre  à  cinq  par 
jour.  Des  petits  repas  demandent  moins  d’efforts 
pour  le  muscle  gastrique  ;  leur  répétition  réveille 
plus  facilement  la  motricité  endormie.  C’est  pour 
la  même  raison  qu’il  vaut  mieux  donner  l’infusion 
aromatique  chaude  classique  une  heure  après  1  e 
repas.  Nous  conseillons  volontiers  une  infusion 
d’anis,  avec  20  gouttes  de  teinture  ammoniacale 
anisée,  ou  une  infqsion  de  badiane  avec  30  gouttes 
de  teinture  de  badiane. 

D’usage  des  alcalins  est  à  recommander  ; 
quant  à  celui  de  l’adrénaline,  de  la  poudre  surré¬ 
nale,  de  la  strychnine,  de  l’émétine,  il  est  rationnel 
théoriquement  ;  mais  en  pratique,  les  résultats 
sont  parfois  discutables.  De  lavage  gastrique  heb¬ 
domadaire  ou  bi-hebdomadaire,  l’insufflation  avec 
le  gastro-tensiomètre  de  Gaultier,  le  massage 
sont  vivement  à  conseiller.  D’exercice  court  et 
très  modéré  après  le  repas  est  préférable  au  repos 
complet,  et  surtout  à  l’exercice  de  force.  Dans  les 
cas  extrêmes,  le  repos  sur  le  côté  droit  favorise  le 
vidage  de  l’estomac  (Carnot). 

De  régime  sera  le  même  pour  l’atonie  avec 
spasme,  avec  cette  restriction  que  les  viandes 
rouges  sont  parfois  mal  supportées,  à  cause  de 
leur  action  excito-motrice  sur' le  pylore.  De  vin 

(i)  Pour  plus  de  détails,  nous  renvoyons  au  diapitre  consa¬ 
cré  à  l’Atonie  dans  notre  traité,  sous  presse,  des  Maladies  de 
l’estomac  et  du  duodénum. 
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et  le  café  sont  à  proscrire.  Les  tisanes  aromatiques 
sont  moins  utiles. 

Pour  ce  qui  est  de  la  médication,  il  faut  rigou¬ 
reusement  s’abstenir  des  composés  surrénaux, 
qui  favorisent  le  pylorospasme  ;  la  strychnine  a 
parfois  aussi  une  action  défavorable.  Il  est  d’usage 
de  conseiller  la  belladone  et  ses  dérivés,  dont 
l’action  sur  le  sympathique  et  le  pylore  est  discu¬ 
table.  Nous  préférons  l’emploi  du  laudanum  à 
petites  doses,  suivant  la  technique  de  Trousseau  : 
deux  à  trois  gouttes,  quelques  minutes  avant  le 
repas.  Mais  le  meilleur  calmant  du  spasme  pylo- 
rique,  dans  le  fait  particulier  qui  nous  occupe, 
esl  le  pansement  gastrique  par  poudres  inertes 
ou  "par  la  liqueur  alcaline  de  Bourget.  En  cas 
d’échec,  il  faudra  recourir  à  la  diète  hydrique, 
au  lavage  gastrique,  aux  compresses  chaudes  ou 
à  la  diathermie.  Le  massage,  si  l’on  doit  y  recou¬ 
rir,  ne  se  fera  que  sur  le  corps  de  l’estomac,  et 
non  sur  la  région  pylorique. 


TRAITEMENT 
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R.  BENSAUDE  et  J.-H.  MARCHAND 

Médecin  de  Assistant  d’élcclro-radiologic 

l'hOpital  St-Anloinc.  ù  l’hOpital  St-Antoine. 

La  diathermie  a  fait  faire,  durant  ces  dernières 
années,  de  notables  progrès  au  traitement  des 
affections  ano-rectales.  Depuis  longtemps  (Dou- 
mer,  1897),  courants  de  haute  fréquence 
étaient  employés  avec  succès  pour  la  cure  des 
hémorroïdes  et  des  fissures,  mais  sous  forme 
d’application  en  tension  et  unipolaire.  La  dia¬ 
thermie  médicale,  c’est-à-dire  la  haute  fréquence 
à  basse  tension  mais  à  grande  intensité,  a  donné 
par  la  suite,  dans  ces  affections,  des  résultats 
excellents.  Nous-mêmes  avons  étendu  le  champ 
de  cette  thérapeutique  à  une  lésion  rectale  presque 
incurable  :  le  rétrécissement  infiammatoire  du 
rectum  (i).  Étant  données  les  suites  souvent  déce¬ 
vantes  des  autres  méthodes  (intervention  chirur¬ 
gicale,  dilatation  simple,  fulgurâtion,  électro- 
l3^e),  on  peut  dire  que  l’emploi  de  la  diathermie 

(1)  K.  BENSAUDE  et  J.  H.  Marchand,  Un  traitement 
particulièrement  efiScace  du  rétrécissement  inflammatoire 
du  rectum  {Presse  médicale,  2  décembre  1925). 


constitue  un  des  progrès  les  plus  notables  dans  le 
traitement  des  affections  ano-rectales.  Notre  but 
aujourd’hui  est  de  montrer  les  avantages  que 
réalise  la  diathermo-coagulation  comme  agent 
thérapeutique  des  ulcérations,  des  excroissances 
et  végétations  du  canal  anal  ainsi  que  des  ulcé¬ 
rations  et  tumeurs  bénignes  du  rectum  et  du  sig¬ 
moïde. 

Cette  méthode  n’est  pas  nouvelle,  mais  son 
application  intrarectale  était  restreinte  et  elle 
était  loin  d’avoir  pris  l’extension  que  lui  ont 
donnée  dans  leur  branche  les  urologistes  et  les 
oto-rhino-laryngologistes.  Cependant,  peu  à  peu, 
grâce  au  perfectionnement  de  la  technique,  on 
est  arrivé  à  une  simplicité  telle  que  la  cautéri¬ 
sation  ou  l’ablation  d’une  tumeur  bénigne  ano- 
rectale  peut  être  faite  par  tout  médecin  au  cou¬ 
rant  des  procédés  endoscopiques  et  ayant  l’habi¬ 
tude  de  manier  le  courant  de  haute  fréquence. 

Depuis  plusieurs  années,  Heitz-Boyer  obtient 
des  succès  en  transportant  dans  la  thérapeutique 
rectale  les  méthodes  qu’il  a  si  brillamment  con¬ 
tribué  à  divulguer  dans  le  traitement  des  tumeurs 
vésicales.  Cependant,  il  existe  de  très  grosses 
différences  entre  les  applications  de  l’électro- 
coagulation  dans  la  vessie,  où  l’on  travaille  dans 
l’eau,  et  la  technique  intrarectale  où  l’on  opère 
dans  l’air.  La  méthode  des  laryngologistes  est 
plus  voisine  :  ici,  l’on  travaille  dans  l’air,  mais  la 
distance  est  moins  grande,  l’accès  est  plus  facile 
puisqu’il  ne  s’agit  pas  de  passer  par  un  tube  de 
petit  diamètre. 

C’est  en  s’inspirant  de  ces  manières  de  faire 
que  nous  sommes  arrivés  à  notre  technique  ac¬ 
tuelle.  Nous  allons  passer  en  revue  les  divers  pro¬ 
cédés  préconisés  jusqu’ici  et  nous  en  signalerons 
les  avantages  et  les  inconvénients,  ce  qui  nous 
amènera  à  indiquer  pourquoi  nous  nous  sommes 
arrêtés  à  certains  d’entre  eux. 

Les  instruments  construits  les  premiers  dérivent 
soit  de  l’arsenal  des  laryngologsites,  soit  de  celui 
des  urologistes. 

C’est  parmi  ces  derniers  que  nous  trouvons  les 
instruments  où  sont  combinés  l’appareil  élec¬ 
trique  :  ce  sont  les  rectoscopes  opérateurs  d’Heitz- 
Boyer  et  de  Bensaude. 

Le  premier  de  ces  appareils  est  l’adaptation 
au  rectoscope  dè  l’onglet  d’Albarran  dont  l’em¬ 
ploi  en  urologie  a  transformé  le  cystoscope  en  appa¬ 
reil  d’électro-coagulation.  Ce  dispositif,  qui  donne 
dans  la  vessie  des  résultats  parfaits,  présente 
pour  le  rectum  de  graves  inconvénients. 

La  manoeuvre  de  l’onglet  nécessite  la  présence 
de  crémaillères,  de  pignons,  de  glissières.  Dans  la 
vessie,  où  Ton  travaille  à  travers  de  Teau  propre. 
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rien  n’en  vient  entraver  le  fonctionnement. 
Dans  le  rectum,  au  contraire,  sang  et  matières 
pénètrent  dans  les  articulations  et  les  rouages, 
obligent  à  un  nettoyage  fréquent  et  difficile 
mettant  rapidement  l’instrument  hors  d’usage. 
De  plus,  la  présence  de  ces  pièces  allonge  de 
^5  centimètres  environ  la  longueur  du  tube  recto- 
colique.  Si  cet  allongement  ne  présente  aucun 
inconvénient  dans  le  cystoscope  qui  possède  un 
appareil  d'optique,  il  est  très  gênant  pour  le  tube 
rectoscopique,  qui  est  un  endoscope  à  vision  directe. 
De  rectoscope  opérateur  de  Bensaude  pare  à  ces 
inconvénients  ;  il  ne  possède  en  effet  aucune 
pièce  mécanique.  C’est  un  rectoscope  de  modèle 
classique  à  lumière  interne.  A  la  bague  oculaire 


active  soit  en  plateau,  soit  en  boule,  soit  en  forme 
de  pointe.  Deur  application  à  travers  le  rectoscope 
est  une  opération  très  délicate,  car,  étant  donnée 
leur  longueur,  il  est  difficile  de  les  mainternr  en 
contact  intime  avec  le  point  fixe  que  l’on  veut 
détruire.  Dans  ce  cas,  on  emploie  également  les 
étincelles  carbonisantes  ;  ü  faut  encore  ajouter 
une  soufflerie  pour  chasser  la  fumée  afin  de  suivre 
les  opérations. 

Cette  soufflerie  est,  en  effet,  indispensable  toutes 
les  fois  qu’on  produit  la  carbonisation  des  tissus. 
Nous  nous  sommes  attachés  à  simplifier  la  tech¬ 
nique  en  employant  non  plus  l’étincelle  carboni¬ 
sante,  mais  la  coagulation  diathermique.  Pour 
cela,  il  était  nécessaire  d’obtenir  un  contact 


Rectoscope  opérateur  du  D'  Bensaude  (fig.  i). 


de  ce  rectoscope  vient  s’adapter  un  tube  recourbé 
à  son  extrémité  qui  sert  de  guide  à  la  sonde  dia¬ 
thermique  :  les  mouvements  de  rotation  imprimés 
à  ce  tube  permettent  de  diriger  la  sonde  vers  tous 
les  points  de  la  surface  à  fulgurer. 

Dans  ces  deux  rectoscopes  opérateurs  on  em¬ 
ploie,  comme  électrode,  la  sonde  en  gomme  des 
urologistes,  que  l’on  porte  au  contact  du  point 
à  détruire.  De  contact  du  plateau  terminal  de  la 
sonde  et  de  la  masse  à  coaguler  n’est  jamais  très 
intime  ;  c’est  pourquoi  l’on  agit  toujours  en  em¬ 
ployant  des  étincelles  carbonisantes.  Cette  car¬ 
bonisation  de  la  tumeur  s’accompagne  d’un  déga¬ 
gement  de  fumée  ;  aussi  ces  deux  rectoscopes 
possèdent-ils  un  petit  canal  d’insufflation  auquel 
on  adapte  une  soufflerie  de  thermocautère  qu’un 
aide  fait  fonctionner  pendant  toute  la  durée  de 
l’opération  pour  chasser  la  fumée  qui,  en  quelques 
secondes,  ob-strue  complètement  la  lumière  du 
tube. 

Da  deuxième  variété ,  d’électrodes  s’emploie 
à  l'aide  du  tube  rectoscopique  ordinaire.  Ce  sont 
ies  tiges  isolées  terminées  par  une  extrémité 


intime  et  sur  une  grande  surface  entre  l’électrode 
et  la  tumeur  à  coaguler.  C’est  ce  qui  nous  a  amenés 
à  construire  une  pince  diathermique  isolée.  Cette 
pince,  dont  le  système  de  préhension  dérive  de 
la  pince  de  Bürnirigs,  permet  de  saisir  solidement 
entre  des  mors  de  large  surface  la  masse  à  dé¬ 
truire  ;  on  fait  passer  le  co.urant  et,  quand  on  voit 
les  tissus  blanchir,  on  arrête  l’opération  :  le  tissu 
mortifié  tombe  en  une  escarre  aseptique  sans  qu’il 
soit  nécessaire  d’obtenir  sa  destruction  complète 
au  cours  de  l’intervention  ;  il  reste  alors  une  cica¬ 
trice  parfaite.  Ceci  nous  amène  à  parler  du  mode 
de  destruction  des  polypes  pédiculés. 

Pour  ces  tumeurs,  Bordier  avait  fait  construire 
une  électrode  spéciale,  l’anse  diathermique  ; 
une  anse  en  fil  d’acier  portée  par  un  tube  isolé 
vient  enserrer  le  pédicule  que  le  courant  diather¬ 
mique  coagule  et  bientôt  carbonise.  Étant  donnée 
la  faible  surface  de  contact,  la  carbonisation  super¬ 
ficielle  se  produit  souvent  avant  même  que  la 
coagulation  ait  atteint  la  partie  centrale  du  pédi¬ 
cule.  Notre  pince  diathermique  donne  un  résultat 
parfait,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 


BENSAUDE  et  MARCHAND.—  DIATHÉRMIE  DES  ULCERATIONS  331 


La  technique  diffère  légèrement  selon  qu’il 
s’agit  de  coaguler  une  masse  ou  une  ulcération 
du  canal,  ou  encore  une  tumeur  située  dans  l’am¬ 
poule  ou  le  sigmoïde.  En  effet,  dans  ce  dernier 
cas,  il  n’est  pas  nécessaire  d’avoir  recours  à  l’anes¬ 
thésie,  l’opération  se  passant  sans  douleur  ; 
au  contraire,  dans  le  cas  de  lésion  anale,  nous 
employons  toujours  l’anesthésie  locale.  Un  badi¬ 
geonnage  à  la  cocaïne  à  10  p.  100  suffit  le  plus 
souvent.  Cependant,  lorsqu’il  s’agit  de  coaguler 
un  petit  polype,  nous  injectons  dans  la  base 
d’implantation  quelques  gouttes  de  novocaïne 
à  I  p.  200. 

Ce  n’est  que  rarement  et  lorsque  les  lésions  sont 
multiples  et  difficilement  accessibles  que  nous 
avons  recours  à  l’anesthésie  complète  du  sphinc¬ 
ter  :  quatre  injections  intramusculaires  de  novo¬ 
caïne  sont  faites  aux  quatre  pôles  de  l’anus  et 
nous  complétons  l’anesthésie  par  une  infiltration 
sous-muqueuse.  Cette  façon  de  procéder  est  suf¬ 
fisante  :  un  sphincter  même  contracturé  se  relâche 
et  la  mise  en  place  de  l’anuscope  ou  de  valves 
est  possible.  Mais  l’infiltration  sous-muqueuse 
peut  parfois  être  une  gêne  :  l’électro-coagulation 
est  moins  bonne  du  fait  de  l’cedème.  Aussi,  actuel¬ 
lement,  avons-nous  tendance  à  remplacer  l’anes¬ 
thésie  locale  par  l’injection  épidurale,  de  tech¬ 
nique  si  simple  et  qui  donne  une  anesthésie  par¬ 
faite  sans  manœuvres  locales. 

Ce  premier  temps  exécuté  et  lorsque  le  malade 
ne  réagit  plus  à  la  piqûre,  que  le  sphincter  est 
relâché,  on  place  le  malade  dans  la  position  génu- 
pectorale.  L’électrode  indifférente,  une  plaque 
d’étain,  est  fixée  dans  la  région  lombaire.  A  l’aide, 
soit  de  l’anuscope  en  verre,  soit  de  valves  tenues 
par  un  aide,  on  découvre  le  point  à  traiter.  Ici, 
étant  donnée  la  proximité  de  la  région,  il  n’est 
point  nécessaire  d’utiliser  d’électrode  spéciale, 
les  électrodes  de  surface  des  chirurgiens  ;  pointes, 
couteaux,  plaques  peuvent  servir.  Nous  nous 
sommes  même  sans  inconvénient  passés  d’élec¬ 
trode  isolée.  La  tumeur  est  saisie  dans  une  pince 
Kocher  ou  Péan  que  l’opérateur  tient  à  l’aide  de 
gants  de  caoutchouc,  en  évitant  de  la  mettre  en 
contact  avec  les  parties  métalliques  de  l’anuscope 
ou  les  valves.  L’aide  touche  la  pince  avec  l’extré¬ 
mité  du  conducteur  et  fait  passer  le  courant  ; 
on  voit  la  masse  se  coaguler. 

Quel  que  soit  l’instrument  employé,  comme  dans 
toutes  les  thermo-coagulations  rectales,  il  faut 
penser  à  une  chose,  c’est  que  le  courant  a  détruit 
les  tissus  plus  profondément  que  ne  le  montrent 
les  modifications  de  couleur.  Donc,  il  fautjagir 
légèrement,  s’arrêter  dès  que  la  masse  a  pâli. 
La  tumeur  reste  en  place,  mais,  coagulée,  elle 


s’escarrifie  et  tombe  en  quinze  jours  ou  trois 
semaines,  laissant  à  sa  place  une  cicatrice  souple. 

Les  soins  post-opératoires  sont  nuis.  Il  est 
cependant  parfois  bon,  pour  diminuer  les  douleurs 


Ablation  d’un  polype  à  l’aide  de  la  pince  diathcmiique  (fig.  2). 


de  la  défécation,  de  procéder  à  de  larges  applica¬ 
tions  de  pommade  dans  le  canal  anal  ;  nous  em¬ 
ployons  soit  la  pommade  de  Reclus,  soit  la  pom¬ 
made  au  collargol  à  i  p.  10. 

Si  la  méthode  a  été  bien  appliquée,  les  suites 
sont  nulles,  il  n’y  a  jamais  d’hémorragies  ;  celles- 


Ablatiou  d’un  polype  à  l’aide  de  l’anse  diatliennique  (üg,  3). 

ci  ne  se  produisent  que  dans  le  cas  où  la  coagu¬ 
lation  a  été  poussée  trop  loin. 

S’il  s’agit  d’une  lésion  de  l’ampoule  ou  de  l’anse 
sigmoïde,  il  est  inutile  de  procéder  à  l’anesthésie. 
Cependant,  dans  le  cas  d’un  malade  pusillanime 
ou  s’il  existe  une  contraction  anale,  il  peut  être 
utile  d’appliquer  localement  un  tampon  imbibé 
de  cocaïne  à  i  p.  lo. 

Le  malade  est  placé  dans  la  position  habituelle, 
c’est-à-dire  la  position  génu-pectorale  que  nous 
employons  toujours,  comme  donnant  le  maximum 
de  lumière  dans  la  cavité  intestinale  et  permettant 
les  sigmoïdoscopies  les  plus  profondes. 

On  procède  ensuite  à  la  rectoscopie  suivant  la 
technique  habituelle.  Lorsque  la  tumeur  à  traiter 
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se  trouve  dans  le  champ  visuel,  elle  est  saisie 
par  la  pince  spéciale.  Ici,  2  cas  se  présentent. 
Si  la  masse  est  sessile,  elle  sera .  coagulée  point 
par  point  en  faisant  des  prises  successives  et 
sans  prolonger  trop  l’application  en  chaque  point, 
ce  qui  aurait  pour  résultat  d’obtenir  une  carbo¬ 
nisation  superficielle  :  la  couche  coagulée  deve¬ 
nant  isolante,  on  verrait  naître  autour  de  l’élec¬ 
trode  des  étincelles  qui  produiraient  chez  le  malade 
des  effets  faradiques,  et  les  contractions  muscu¬ 
laires  déplaçant  le  rectoscope  gêneraient  beau¬ 
coup  pour  la  suite  de  l’opération.  De  plus,  on 
risque  de  coaguler  trop  profondément,  d’atteindre 
la  paroi  rectale  et  de  produire  —  surtout  s’il 
s’agit  du  sigmoïde  —  une  grosse  lésion. 

Si  la  masse  est  pédiculée,  une  seule  prise  suffit. 
Da  tumeur  est  saisie  en  un  point  quelconque  et 
soulevée.  De  courant  qui  la  traverse  doit  traver¬ 
ser  aussi  le  pédicule  et,  en  ce  point  de  section  moin¬ 
dre,  la  densité  électrique  est  la  plus  considérable. 
Donc,  quelle  que  soit  la  partie  saisie,  au  passage 
du  courant,  c’est  le  pédicule  qui  blanchit  le  pre¬ 
mier.  Dès  qu’il  est  coagulé,  l’opération  est  ter¬ 
minée.  On  retire  la  pince  et  le  rectosocpe,  laissant 
la  tumeur  en  place  ;  elle  tombe  d’elle-même  et 
la  cicatrisation  se  poursuit  sans  incident. 

Cette  manière  de  faire  ne  nécessite  aucun  soin 
post-opératoire. 

On  voit  donc  combien  cette  méthode  est  sim¬ 
ple.  Comparons-la  aux  procédés  anciens.  Prenons 
par  exemple  un  des  cas  les  plus  fréquents  : 

C’est  un  enfant  qui  présente  des  hémorragies 
rectales  abondantes.  Il  est  fatigué,  pâle,  anémié. 
On  pense  à  l’existence  d’un  polype  rectal,  mais 
souvent  le  doigt  n’en  révèle  pas  la  présence  et, 
seul,  le  rectoscope  permet  de  le  percevoir.  Nous 
avons  eu  à  intervenir  dans  ces  conditions  durant 
l’année  précédente. 

Que  faut-il  faire  pour  cet  enfant?  Des  procédés 
chirurgicaux  constituent  une  opération  grave. 
En  effet,  souvent  on  ne  peut  penser,  étant  donnée 
la  hauteur  de  l’implantation,  à  procéder  à  l’abais¬ 
sement  du  polype  à  l’anus,  pour  lier  le  iJédicule 
et  le  sectionner. 

Par  le  rectoscope,  il  est  difficile  de  faire  xme 
bonne  ligature  du  pédicule  et,  étant  donnée  la 
riche  vascularisation  de  ces  tumeurs,  la  section 
simple  aux  ciseaux  ou  à  l’aide  de  l’anse  froide 
est  à  rejeter.  Reste  le  serre-nœud  de  Foges,.  qui 
étrangle  le  pédicule  et  qu’on  laisse  en  place  jus¬ 
qu’à  la  nécrose  de  la  tumeur. 

'Tous  ces  procédés,  sont  compliqués  et  souvent 
dangereux. 
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D’électrolyse  a  pu  parfois  sectionner  le  pédicule,, 
mais  c’est  un  moyen  d’une  pratique  délicate  et 
longue. 

Par  la  diathermo-coagulation  au  contraire,, 
en  cinq  secondes  le  polype  est  détruit  complète¬ 
ment,  y  compris  sa  base  d’implantation.  C’est 
une  opération  bénigne,  n’immobilisant  pas  le 
malade  et  présentant  sur  les  procédés  chirurgi¬ 
caux  l’avantage  de  ne  pas  donner  lieu  à  des- 
hémorragies  et  surtout  —  détruisant  le  pédicule 
en  entier  —  de  n’exposer  à  aucune  récidive,  ce 
qui  est  impossible  par  les  autres  moyens. 


Ce  que  nous  avons  dit  du  polype  s’applique  aux. 
autres  lésions  rectales  et  en  particulier  à  la  tumeur- 
villeüse.  Mais  ce.  procédé  permet  aussi  de  débar-- 
rasser  facilement  les  malades  porteurs  de  ces 
petites  excroissances  rectales  :  végétations,  hyper¬ 
trophies  papillaires,  polypes  sus-hémorroï- 
daires,  etc.  Ces  petites  lésions,  qui  peuvent  n’occa¬ 
sionner  aucun  trouble,  sont  parfois  le  point  de 
départ  de  sensations  pénibles  :  gêne,  pesanteur, 
sensation  de  corps  étranger,  de  défécation  incom¬ 
plète,  prurit,  irradiations  rappelant  les  crises, 
fissuraires.  Parfois  même  il  existe  un  retentis¬ 
sement  sur  le  gros  intestin.  Ces  troubles  que  le 
malade  exagère,  qui  créent  chez  lui  de  véritables 
obsessions,  disparaissent  du  jour  où,  par  l’électro¬ 
coagulation,  on  en  a  détruit  la  cause. 

Ce  court  exposé  montre  bien  quelle  est  l’étendue 
de  cette  méthode  qui,  par  sa  simplicité  et  par 
l’absence  de  suites  opératoires,  laisse  loin  derrière, 
elle  les  procédés  anciens. 
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ACTION  DES  EXTRAITS 
POST-HYPOPHYSAIRES 

SUR  LE  PÉRISTALTISME  INTESTINAL 

ET  SUR  LA  CONSTIPATION 

P.  CARNOT  et  E.  TERRIS 

On  sait  que  l’extrait  hypophysaire  a,  sur  les 
divers  systèmes  à  muscles  lisses  des  canaux  et  des 
cavités,  une  action  contractile  élective,  qui  a  déjà 
donné  lieu  à  plusieurs  applications  thérapeutiques. 
C’est  ainsi  que  son  action  sur  les  vaisseaux  est 
employée  dans  les  hémoptysies  Son  action  sur 
l’utérus  gravide,  au  cours  de  l’accouchement, 
est  utilisée  pour  renforcer  et  abréger  le  travail 
en  cas  d’atonie  utérine.  Iv'action  sur  la  vessie  a 
été  également  préconisée.  On  connaît,  d’autre 
part,  l’action  de  l’extrait  post-hypophysaire  sur 
la  vésicule  biliaire,  et  l’on  a  récemment  proposé 
son  injection  pour  obtenir,  par  expression,  la 
bile  vésiculaire  recueillie  par  tubage  duodénal. 

L’action  de  l’extrait  post-hypophysaire  sur 
l’intestin  a  été,  elle  aussi,  étudiée  par  les  physio¬ 
logistes  et,  notamment,  dès  1910,  par  Houssay 
(de  Buenos- Ayres),  par  Fodera  et  Pittau,  par 
Parisot  et  Lucius,  par  Gunn  et  Underhill,  par 
Tengo.  Elle  a  même  donné  lieu  à  quelques  rares 
applications  thérapeutiques,  entre  les  mains  d’Iba- 
nès,  de  Bishop  et  de  Blair-Bill,  notamment  dans 
des  cas  de  parésie  intestinale  post-opératoire 
(1910).  En  1913,  Kirmisson  a,  de  même,  utilisé 
avec  succès  les  injectiqns  hypophysaires  dans  un 
cas  de  parésie  intestinale  consécutive  à  une  opé¬ 
ration  d’appendicite.  Enfin,  l’an  dernier  {Lancet, 
1924),  Cushing  a  publié  des  résultats  satisfai¬ 
sants  après  administration,  par  voie  buccale, 
chez  des  enfants  constipés  chroniques. 

Néanmoins,  cette  méthode  n’est  pas  connue 
comme  elle  le  mérite.  Ses  résultats  nous  ont 
paru  excellents,  mais  avec  des  indications  et  des 
contre-indications  très  précises,  en  raison  même  de 
l’action  péristaltogène  intense  provoquée  par 
l’extrait  d’h5rpophyse,  action  ayant  tantôt  des 
avantages  considérables,  mais  tantôt  aussi  de 
sérieux  inconvénients. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  les  remar¬ 
quables  effets  des  injections  hypophysaires, 
d’abord  dans  un  cas  d’obstruction  intestinale  avec 
atonie,  puis  dans  deux  cas  de  dyschésie  ano- 
rectale  consécutifs,  l’un  à  un  tabes,  l’autre  à 
une  tumeur  médullaire. 

Nous  avons  alors,  systématiquement,  étudié 


cette  médication  dans  une  série  de  cas  de  consti¬ 
pation  d’origines  diverses,  en  même  temps  que 
nous  suivions  à  l’écran  radioscopique,  seconde 
par  seconde,  les  mouvements  péristaltiques  pro¬ 
voqués  :  ce  sont  ces  constatations,  très  précises 
et  très  suggestives,  que  nous  relaterons  briè¬ 
vement  ici  et  qui  feront,  d’ailleurs,  prochaine¬ 
ment  l’objet  de  la  thèse  de  notre  élève  Desvaux. 


La  technique  thérapeutique  utilisée  est  de 
grande  importance  :  car,  suivant  la  voie  d’ab¬ 
sorption,  il  nous  semble  qu’on  peut  manier  théra¬ 
peutiquement  le  médicament  en  graduant  la 
rapidité  et  l’intensité  des  mouvements  intesti¬ 
naux  provoqués,  tantôt  augmenter  l’effet  contrac¬ 
tile  des  intestins  atones,  tantôt  au  contraire 
diminuer  le  spasme  et  les  coliques  pour  des 
intestins  hyperexcitables 

A.  Les  injections  intraveineuses  donnent, 
de  beaucoup,  les  résultats  les  plus  intenses  et 
les  plus  rapides,  mais  aussi  les  plus  brutaux.  Il 
y  a  donc  lieu  de  ne  les  utiliser  qu’à  bon  escient 
et  seulement  lorsque  les  circonstances  le  nécessitent. 

On  peut  injecter  dans  les  veines  l’extrait 
post-hypophysaire  tel  qu’il  est  préparé  par  les 
diverses  firmes  opothérapiques  (une  ampoule 
de  I  centimètre  cube  correspondant  habituelle¬ 
ment  à  un  quart  de  lobe  postérieur  d’hypophyse). 
Mais  il  est  mieux  (comme  dans  les  injections  hypo¬ 
physaires  intraveineuses  pour  hémoptysies)  de 
diluer  cette  ampoule  dans  du  sérum  physiologi¬ 
que,  de  l’injecter,  en  tout  cas,  très  lentement,  pour 
éviter  les  troubles  circulatoires  et  les  tendances 
syncopales. 

Nous  avons  étudié  l’effet  de  ces  injections  vei¬ 
neuses  chez  des  sujets  normaux,  chez  des  consti¬ 
pés,  dans  des  cas  d’obstruction  par  atonie,  chez 
des  sujets  ayant  des  troubles  sphinctériens  ano- 
rectaux. 

a.  Chez  les  sujets  normaux,  l’effet  de 
l’injection  intraveineuse  sur  l’intestin  est  immé¬ 
diat  :  quelques  secondes  seulement  après  l’in¬ 
jection,  chez  un  sujet  dont  le  côlon  est  uniformé¬ 
ment  opacifié  aux  rayons  par  ingestion,  la  veille, 
de  gélobarine,  on  voit  à  l’écran  radioscopique, 
en  position  couchée,  les  anses  du  côlon  se  contracter, 
puis  des  bols  opaques.se  séparer  et  se  mettre  en 
mouvement,  distincts  les  uns  des  autres  et  qui 
avancent  bientôt  avec  régularité,  si  rapidement 
que  l’on  a  à  peine  le  temps  de  tracer  sur  l’écran 
les .  contours  successifs  de  la  tête  de  colonne. 
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C’est  ainsi  que,  sur  le  tracé  que  nous  reprodui¬ 
sons,  sont  notées  de  trois  en  trois  secondes,  en 
projection  orthodiagraphique,  les  positions  res¬ 
pectives  d’une  parcelle  stercorale  en  marche  : 
on  peut  suivre  ainsi,  en  quelques  minutes,  la  pro¬ 
gression  de  cette  masse  qui,  partie  du  cœco-asceii- 
dant,  avançant  rapidement  tout  le  long  du  trans¬ 
verse,  avec  léger  ralentissement  apparent  dans  la 


boucle  de  l’angle  colique  gauche,  puis  descendant 
rapidement  le  long  du  descendant,  arrive  à  l’anse 
sigmoïde,  où  elle  se  fond  dans  la  grosse  masse  opaque 
de  barjde  déjà  accumulée  en  l’absence  de  défé¬ 
cation.  Nous  avons  suivi  ainsi,  successivement,  le 
cheminement  continu  de  maintes  et  maintes  par¬ 
celles  barytées.  he  résultat  de  cette  translation 
a  été  l’évacuation  de  la  totalité  du  contenu  baryté, 
du  cæcorascendant  à  l’anse  sigmoïde,  qui  s’est 
faite  en  vingt  minutes,  ainsi  que  le  montrent  les 
deux  calques  successifs  que  nous  reproduisons, 
faits  l’un'  immédiatement  avant  l’injection  intra¬ 
veineuse  et  l’autre  vingt  minutes  après. 

Une  série  de  vues  cinématographiques  serait 
particulièrement  suggestive  pour  reproduire,  dans 
les  Cours,  cette  marche  à  l’évacuation  si  impres¬ 
sionnante.  Nous  ne  désespérons  pas  de  l’obtenir. 

Parallèlement,  les  malades  accusent  des  coli¬ 
ques  assez  impérieuses  ■:  sur  la  table  '  radiosco¬ 
pique,  ils  demandent  instamment  à  aller  aux  cabi¬ 
nets  :  ils  implorent  leur  libération  et  on  les  main¬ 
tient  difficilement  sur  la  table  :  dès  qu’on  le  leur 
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permet,  ils  se  précipitent  aux  W.-C.  et  leur 
exonération,  copieuse,  met  fin  aux  coliques.  Si 
on  les  regarde  alors  de  nouveau  à  l’écran,  une 


intraveineuse  de  post-hypophyse  (fig.  2), 

bonne  partie  de  la  masse  barytée  sigmoïdiénne  a 
disparu.  Mais  souvent  une  nouvelle  exonération  se 
prépare,  qui  suit  la  première  à  échéance  variable  et 
parfois  se  produisent  ainsi  plusieurs  évacuations. 


d’abord  molles;  puis  liquides,  ayant  les  caractères 
mous  du  contenu  cæcal  et  même  les  caractères 
liquides  du  contenu  du  grêle.  Ua  quantité  de 
selles  ainsi  rendue  est  anormalement  copieuse  et 
l’intestin  est  très  largement  déblayé. 

Ajoutons  qu’au  niveau  du  grêle,  on  voit  à 
l’écran,  dès  le  début,  des  déplacements  de  baryte 
assez  rapides  (qu’on  ne  peut,  d’ailleurs,  analyser 
toi)ographiquement  en  raison  de  la  mobilité  des 
anses)  ;  au  niveau  de  l’estomac  lui-même,  il  semble 
se  manifester  aussi  une  motricité  inaccoutumée, 
sur  laquelle  nous  reviendrons  prochainement. 

b.  Chez  des  constipés  chroniques,  à  intestin 
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atone,  on  voit -se  succéder  des  lohénomènes  de 
même  ordre,  bien  que  moins  accentués  et  plus 
tardifs.  Souvent  alors,  avant  l’injection,  et  vingt- 
quatre  heures  après  le  repas  baryté,  le  transverse 
et  le  descendant  apparaissent  bourré^  de  matières 
dures,  déshydratées  par  un  long  séjour  dans  le 
côlon  dessiccateur.  L’injection  veineuse  d’extrait 
hypophysaire  produit  aussitôt,  comme  par  un 
déclic,  principalement  dans  le  serment  descendant 
du  côlon,  le  détachement,  puis  la  chute  de  sci- 
balles,  dures,  à  contours  rigides  et  presque  angu¬ 
leux.  La  progression  des  bols  stercoraux  se  fait 
ensuite  vers  l’anse  sigmoïde  où  ils  s’accumulent, 
elle  aboutit  finalement  à  une  évacuation,  qui 
succède  à  des  coliques  assez  intenses,  mais  qui  est 
parfois,  chez  les  constipés,  en  retard  de  quelques 
heures. 

Dans  un  de  nos  cas,  par  exemple,  il  s’agissait 
d’une  constipée  simple,  avec  atonie  colique,  qui 
n’avait  pas  été  à  la  selle  depuis  cinq  jours  ; 
depuis  des  mois  d’ailleurs,  elle  n’avait  de  défé¬ 
cation  qu’à  l’aide  de  laxatifs  ou  de  lavements. 
Or,  sous  l’influence  de  l’injection  veineuse  d’hypo¬ 
physe,  se  produisit  une  selle  copieuse  terminant 
des  coliques  intenses  ;  cette  selle,  qui  survint 
trois  heures  seülement  après  l’injection,  fut 
suivie  d’autres  selles,  de  plus  en  plus  molles,  et 
finalement  liquides  :  la  malade  alla  ainsi  dix  fois 
de  suite  à  la  selle  en  trois  heures.  Après  quoi, 
l’intestin  étant  complètement  vidé  de  son  énorme 
surcharge  stercorale,  la  diarrhée  s’arrêta  sponta¬ 
nément.  S’agit-il  là  d’une  action  sécrétoire  directe 
de  l’extrait  hypophysaire  sur  les  glandes  diges¬ 
tives?  Il  semblerait  plutôt  que  la  consistance 
liquide  des  selles  s’explique  par  le  fait  que  l’exagé¬ 
ration  des  mouvements  péristaltiques  a  eu  pour 
conséquence  l’évacuation  précoce  du  contenu 
demi-mou  du  cæcum  et,  finalement,  du  contenu 
liquide  du  grêle.  En  tout  cas,  sous  l’action  vio¬ 
lente  de  l’extrait  hypophysaire,  il  s’est  produit 
un  nettoyage  copieux  de  l’intestin  tel  que  la  ma¬ 
lade  ne  se  souvenait  pas  en  avoir  connu  de  sem¬ 
blable. 

D’autres  fois,  par  contre,  l’effet  de  l’extrait 
hypophysaire,  même  par  voie  veineuse,  est  moins 
brutal  et  aboutit  seulement  à  une  évacuation, 
celle-ci  étant,  dans  l’ensemble,  plus  tardive  chez 
un  constipé  habituel  que  chez  un  sujet  sain.  L’in¬ 
tensité  des  coliques,  qui  traduit  la  vigueur  des 
mouvements  coliques,  varie  d’ailleurs,  elle  aussi, 
notablement  suivant  les  sujets. 

c.  Dans  un  cas  à! obstruction  intestinale,  chez  un 
homme  de  soixante-cinq  ans  n’ayant  pas  rendu 
de  matières*  depuis  huit  jours,  ni  de  gaz  depuis 
quarante-huit  heures,  rebelle  à  toutes  les  théra¬ 


peutiques  évacuantes,  et  notamment  aux  laxa¬ 
tifs,  aux  purgatifs,  aux  lavements  (voire  même  à 
,un  lavement  électrique  que  nous  lui  fîmes  admi¬ 
nistrer),  nous  voulûmes,  avant  de  passer  ce  malade 
au  chirurgien,  soupçonnant  plutôt  une  parésie 
intestinale  qu’un  obstacle  mécanique,  essayer  d’une 
injection  intraveineuse  d’extrait  hypophysaire.  - 

L’effet  fut,  de  tous  points,  remarquable  :  le 
malade,  débloqué  copieusement  en  trois  heures, 
fut  préservé  d’une  intervention  chirurgicale  : 
il  s’agissait  probablement  de  simple  parésie  intes¬ 
tinale,  sans  obstacle  mécanique,  sans  volvulus, 
sans  invagination,  bien  que  le  fait  n’ait  pas  été 
vérifié  en  l’absence  d’opération. 

d.  Dans  deux  cas  de  troubles  sphinctériens 
ano-reciaux,  d’origine  médullaire,  l’effet  de  l’in¬ 
jection  veineuse  de  post-hypophyse  fut,  encore, 
saisissant. 

Dans  l’un  d’eux,  il  s’agissait  d’un  homme 
atteint  brusquement  pendant  la  guerre,  lors  d’une 
montée  en  ligne,  de  paraplégie,  partielle  qui  fut 
d’ailleurs  de  simulation  et  faillit  mener  le  malheu¬ 
reux  au  peloton  d’exécution.  Assez  rapidement 
soupçonnée,  la  paraplégie  se  compléta  et  des  trou¬ 
bles  sphinctériens  apparurent  :  il  s’agissait  d’un 
gliome  de  la  moelle,  ainsi  que  le  démontra  une 
biopsie  faite  au  cours  d’une  opération  (qui  n’amé¬ 
liora,  d’ailleurs,  guère  la  situation).  Depuis 
neuf  ans,  ce  malade,  paraplégique  et  alité,  ne 
peut  aller  à  la  selle  qUe  de  loin  en  loin,  une  fois 
par  semaine  environ,  et  grâce  aux  artifices  les 
plus  bizarres.  Nous  fîmes,  chez  lui,  tous  les  deux 
jours,  une  injection  intraveineuse  d’extrait  d’h}'- 
pophyse  :  chaque  injection  fut  suivie  de  l’évacua¬ 
tion  de  grosses  masses  stercorales,  très  dures, 
surtout  au  début  où  le  retard  à  la  défécation  était 
considérable  ;  puis,  après  quatre  injections, 
l’intestin  étant  complètement  exonéré,  les  effets 
furent  naturellement  moins  copieux,  les  mouve¬ 
ments  péristaltiques  n’ayant  plus  la  même  prise, 
mais  sans  que  l’on  puisse  parler  d’accoutumance. 
Le  résultat  de  là  médication  était  d’autant 
plus  net  que,  depuis  neuf  ans,  le  malade  n’avait 
obtenu  de  selles  qu’eu  allant  les  chercher  avec 
les  doigts  ou  par  d’autres  moyens  mécaniques 
équivalents. 

Dans  un  autre  cas,  il  s’agissait  de  troubles 
sphinctériens  chez  un  '  tabétique  :  ici  encore  la 
dyschésie  ano-rectale  était  telle  qu’il  n’y  avait 
pas,  depuis  plusieurs  mois,  de  défécation  sponta¬ 
née.  L’injection  intraveineuse  de  post-hypophyse 
entraîna,  quatre  heures  après,  une  selle  copieuse. 

Dans  ces  deux  cas,  le  sphincter  fut  forcé  par 
l’intensité  même  des  contractions  péristaltiques 
sus-jacentes. 
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Nous  n’avons  pas  encore  essayé  les  extraits 
hypophysaires  dans  les  mégacôlons  :  mais  nous 
le  ferons  àjla  première  occasion,  pensant  que  cette 
médication  y  est  tout  indiquée. 

En  résumé,  l’injection  intraveineuse  d’extrait 
post-h3q>ophysaire  provoque  immédiatement  un 
péristaltisme  intense,  démontré  nettement  à  l’écran 
radioscopique,  aboutissant  à-  des  coliques,  à  un 
cheminement  rapide  le  long  des  côlons,  à  une 
évacuation  immédiate  chez  les  sujets  normaux, 
plus  tardive  chez  les  constipés  ■  et  dans  les  cas 
d^atonie  colique  surtout  ou  de  dyschésie  sphinc¬ 
térienne. 

^'intensité  même  des  mouvements,  démontrée 
par  la  violence  des  coliques,  par  le  caractère  im¬ 
périeux  de  la  défécation,  par  la  répétition  des  selles, 
fixe  les  indications  de  cette  méthode  aux  cas  où 
l'on  doit  utiliser  la  manière  forte,  à  la  façon  d’un 
lavement  électrique,  mais  avec  un  résultat  plus 
efficace.  Elle  la  contre-indique  au  contraire  lors¬ 
qu’il  y  a  hypersensibilité  colique  ou  lésion  ana¬ 
tomique  à  respecter. 

Il  s’agit  là,  oserions-nous  dire,  de  Vaccouche- 
ment  d’un  fécalome,  pour  comparer  l’action  thé¬ 
rapeutique  de  l’extrait  hypophysaire  intra¬ 
veineux  sur  l’intestin  à  son  action  si  remarquable 
sur  l’utérus  au  cours  du  travail.  Cette  technique 
nous  paraît  devoir  être  réservée  aux  parésies 
intestinales  extrêmes,  aux  dyscliésies  ano-rectales, 
aux  obstructions  sans  lésions  organiques  graves. 

llans  les  cas  où  l’on  doit  employer  des 
méthodes  plus  douces,  les  autres  modes  d’intro¬ 
duction  que  nous  allons  étudier  nous  semblent 
préférables. 

B.Ees  injections  interstitielles  peuvent  être 
utilisées  sous  forme  d’injections  intramusculaires 
ou  sous-cutanées.  Ainsi  qu’il  est  de  règle  générale, 
l’injection  musculaire  tient  le  milieü,  cbrritrie 
japidité  d’absorption  et  comme-  intensité,  entre 
l'injection  veineuse  et  l'injection  sbus-cütànée. 

.  Xf’inpction  musetdàife  d'extrait  pôst-hyj)b- 
physaire  nous  a  donné' des  résultats  puissants, 
quoique  moins  explosifs  et  moins  brütaUX'  que 
Ifinjection  veineuse  :  ils  sont  moins'  rapides, 
mais  plus  maniables  dans  les  cas  moyë«S‘  dè  Stase 
intestinale.  En  voici  un  exemple  tÿpiqüè  : 

Chez' une  vieille  femme  àe  quatré-'vîngt-dÎK-  ans, 
ayant'  une  constipation  invétérée-  par  atonie 
sénile  de- Pintestin  et  n'allant  qUe  de  loin  en  loin 
à-  la  selle  par  des  méthodes  mécaniques,  il  était 
imprudent  de  faire  une  injection  intrnveineusè  ; 
nous  fîmes  donc,  à  ir  heures  du  ' matin,  une  injec¬ 
tion  intramusculaire  d’extrait  hypoph3'saire.  Ea 
malade,  suivie  pendant  une  heure  à  l’écran  radio¬ 


scopique  en  position  couchée,  après  barjdage  ante¬ 
rieur  du  gros  intestin  par  voie  buccale,  ne  présenta 
que  des  mouvements  d’ensemble  assez  lents,  avec 
rétraction  des  contours  coliques,  segmentations 
et  déplacements  en  masse  des  anses,  ainsi  qu  oh 
pouvait  l’enregistrer  sur  les  contours  coliques 
relevés  de  cinq  en  cinq  minutes.  Ce  ii’es't  que 
deux  heures  après  l’injection,  à  i  heure  de  l’après- 
midi,  que  commencèrent  les  coliques  ;  il  se  pro¬ 
duit  alors  une  première  selle,  dure,  suivie  une  heure 
après  d’une  selle  pâteuse,  et  enfin  d'une  selle 
liquide  de  caractère  cæcal.  E’évacuation  colique 
était  entière,  malgré  l’importance  de  la  rétention 
antérieure  :  tout  était  fini  dans  la  soirée. 

L’injection  sous-cutanée  sont  moins  active 
que  l’injection  musculaire.  C’est  ainsi  qu’une 
de  nos  constipées,  qui  avait  eu,  quelques  jours 
auparavant,  après  injection  veineuse,  des  coli¬ 
ques,  témoignant  d’un  péristaltisme  intense  avec 
évacuations  maintes  fois  répétées,  soumise  une 
deuxième  fois  à  une  injection  sous-cutanée,  a  pré¬ 
senté  des  coliques  après  une  demi-heurè  ;  cepen¬ 
dant  ces  coliques  ne  suffirent  pas  à  provoquer  une 
défécation  :  six  heures  après  l’injection,  on  dut 
donner  un  lavement  d’huile  ;  par  contre,  celui-ci 
ayant  déclenché  une  défécation  probablement 
par  ramollissement  du  bol  fécal,  les  coliques  liyjro- 
physaires  se  réveillèrent  en  retard  et  provoquèrent 
successivement  plusieurs  selles,  dont  deux  très 
particulièrement  copieuses. 

C.  La  voie  digestive  est  moins  intense  encore 
et  plus  ta'rdive  ;  elle  est  cependant  efficace.  Elle 
est  particulièrement  indiquée  dans  les  cas  de  cons¬ 
tipation  chronique,  étant  plus  facile  à  ordonner  et 
plus  dépourvue  d’inconvénients. 

C’est  ainsi  que,  chez  une  de  nos  malades,  cons¬ 
tipée  chronique;  Ÿingesiioil  par  voie  buccale,  à 
5  heures  du  matin,  d’un  quart  de  lobe  de  post- 
ifypophyse  provoqua,  deux  heures  après,  à 
7  heures,  une  première  sellé,  dè  volume  médiocre. 
■Vue  à  l’écrâti  à  ii  heures  du  rnàtin  (soif  six  heures 
après  l’ingestion),  la  malade  ne  présentait  encore 
qu’une'  segmentation  commençante  des  côlons, 
avec  rétraction  des  anses  sur  lè  contenu  et  dépla- 
cèrrieiitS'  leiits,  mais'  nets,  faciles  à  constater 
en  juxtaposânt  lès  tracés  pris  de  cinq  eri  cinq 
minuteè.  Il  n’y  eut  pas  de  coliques  ihtestinales 
lé  matin  :  celles-ci  ne  commencèrent  qu’à  midi 
ef  demie  (sept  heures  et  demie  après  l’ingestion) 
et  aboutirent  à  l’eXpulsion  de  trois  selles  copieuses. 

Bans  di'ùerS  autres  cas,  l’ingestîon  d’extrait 
■h3rpdphysaîrè  a  donné  sensiblement  les  mêmes 
effets  ef  dans  le  même  laps'  de  temps. 

L’intensité  des  coliques  est  très  variable,  sui- 
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vant  la  sensibilité  de  l’intestin  ;  mais  nous  les 
avons  efficacement  supprimées  en  donnant,  en 
même  temps  que  l’extrait  hypophysaire,  un  cor¬ 
rectif  calmant,  tel  que  la  belladone  ou  même 
en  injectant,  par  voie  musculaire,  à  la  fois, 
l’extrait  hypophysaire  et  un  milligramme  de 
sulfate  d’atropine. 

En  lavement,  nous  n’avons  fait  jusqu’ici  qu’un 
essai  :  la  radioscopie  a  montré  un  côlon  se  ré¬ 
tractant  et  se  segmentant  vivement,  il  y  eut  une 
selle  dure  survenant  après  quelques  heures. 


En  résumé,  l’action  péristaltique  de  l’ex¬ 
trait  post-hypophysaire  sur  l’intestin  se  démontre 
avec  une  extrême  netteté  à  l’examen  radiosco¬ 
pique  :  elle  se  traduit  par  des  coliques  et  par  une 
série  d’évacuations  copieuses  aboutissant  à  l’exo¬ 
nération  complète  des  côlons. 

Cette  action  peut  être  graduée  d’après  les 
diverses  voies  d’injection  et  d’après  les  doses, 
suivant  les  indications  et  contre-indications  des 
cas  cliniques  ; 

a.  Ea  voie  veineuse,  la  plus  énergique,  la  plus 
rapide,  mais  la  plus  brutale,  convient,  à  la  façon 
du  lavement  électrique,  dans  les  cas  d’occlusion, 
de  parésie  intestinale,  de  dyschésie  sphincté¬ 
rienne  importante  ;  elle  est  à  exclure  quand  il  y 
a  hypersensibilité  ou  lésion  organique  des  côlons. 

b.  Ea  voie  musculaire  est  plus  maniable  et 
donne  des  effets  remarquables,  quoique  moins 
énergiques  :  elle  convient  à  la  plupart  des  cas  de 
stase  intestinale  chronique.  Ea  voie  sous-cutânêe 
en  est  encore  une  atténuation. 

c.  Ea  voie  digestive,  la  plus  commode,  donne 
encore  d’excellents  résultats  dans  la  constipa¬ 
tion  habituelle  :  elle  renforce  le  tonus  intestinal, 
affaibli  et  permet  de  rééduquer,  par  une  gymnas¬ 
tique  colique,  la  musculature  de  l’intestin  ter¬ 
minal. 


LA  DIARRHÉE,  ÉQUIVALENT 
CLINIQUE  DU  VOMISSEMENT 
CHEZ  LES  MIGRAINEUX 

le  D'  J.-J.  MATIGNON 

Médecin  consultant  à  Cliâtel-Üiiyon. 

Ee  vomissement  est  un  accident  quasi  normal 
du  syndrome  migraine.  E’un  et  l’autre  vont 
s’atténuant,  à  mesure  que  le  patient  et  sa  maladie 
prennent  de  l’âge. 

Ea  diarrhée,  au  cours  de  la  migraine  —  ou  plu¬ 
tôt,  la  diarrhée  «  jugeant  »la  crise  de  migrame,  — 
n’a  pas  encore  été  signalée. 

J’ai  eu  l’occasion  d’en  observer  quatre  cas. 
Mais  le  premier,  qui  portait  sur  un  homme  de 
cinquante  ans,  dont  je  n’ai  pas  pris  l’observation, 
ne  peut  entrer  en  ligne  de  compte. 

C’est  donc  des  trois  observations  qui  suivent 
que  j’aurai  quelques  conclusions  à  tirer. 

Observation  I.  —  M”®  C...,  quaraute-neuf  aus,  est 
une  constipée  ancienne';  migraineuse  et  vertigineuse  de 
tout  temps.  Durant  sa  jeunesse,  elle  a  souffert  de  migraines 
avec  vomissements.  Au  moment  de  ses  règles,  elle  vomis¬ 
sait  très  souvent  de  la  bile. 

Depuis  cinq  ou  six  ans,  elle  a  noté  une  complication  nou¬ 
velle  de  ses  migraines.  La  crise  ne  dure  guère  plus  de  vingt- 
quatre  heures;  elle  doit  rester  couchée,  a  encore  des  vomis¬ 
sements.  Mais  la  fin  de  la  crise  lui  est  annoncée  par  des 
selles  diarrhéiques,  au  nombre  de  deux  en  général,  surve¬ 
nant  à  une  demi-heure  ou  une  heure  d'intervalle.  De.s 
matières  sont  bilieuses,  jaune  verdâtre,  ne  contiennent 
pas  de  débris  alimentaires.  En  même  temps,  se  produit 
rme  très  abondante  débâcle  urinaire. 

C...  est  une  constipée  spasmodique,  qui  a  tou¬ 
jours  brutalisé  son  intestin,  qu’elle  croyait  atonique, 
par  des  purgatifs  et  de  grands  lavages.  Tension  :  Mx  13, 
Mn  8,3. 

A  l'examen,  on  trouve  un  côlon  un  peu  dur,  sensible 
aux  deux  angles;  le  plexus  solaire  est  douloureux  à  la 
pression.  Ee  foie  et  la  vésicule  sont  normaux. 

ün  traitement  hydrominéral,  suivi  deux  ans  (petites 
doses  d’eau,  bains  très  chauds  avec  grands  cataplasmes 
de  boues  végéto-minérales,  un  peu  de  NaBr)  ont  amené 
une  détente  très  manifeste  du  côté  Intestinal  et  assuré 
un  fonctioimement  quasi  réguUer  de  l'intestin. 

Les  migraines  sont  de  moins  en  moins  vives  et  de  plus 
en  plus  espacées.  Mais  elles  s’accompagnent  toujours  de 
nausées,  de  quelques  vomissements,  et  se  jugent  encore 
par  de  petites  selles  diarrhéiques. 

Observation  II,  —  M.  P...,  quarante-sept  ans,  cons¬ 
tipé  spasmodique.  Se  plaint  de  se  «  sentir  constamment 
intoxiqué  »,  de  maux  de  tête,  de  vertiges,  tous  accidents 
qu’un  »  bon  ramonage  par  im  purgatif  énergique^.» 
feraient  disparaître. 

'Très  nerveux,  très  émotif,  aérophage,  gros  buveur  et 
gros  mangeur.  A  l’examen,  on  trouve  un  côlon  très 
dur,  sensible 'surtout  à  la  région  caecale  et  au  niveau  de 
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l’angle  colique  droit.  Cette  sensibilité,  jointe  à  une  sensation 
d’empâtement,  pourrait  faire  songer  à  une  hypertrophie 
du  foie,  qu’il  est  facile  d’éliminer,  en  pratiquant  l’exa¬ 
men  par  la  «  méthode  du  pouce  de  Glénard  ».  Le  plexus 
solaire  est  très  sensible  :  la  pression,  même  légère,  pro¬ 
voque  aussitôt  de  la  dyspnée  et  une  répercussion  dou¬ 
loureuse  dans  les  deux  hypocondres. 

M.  P...  souffre  de  migraines  depuis  l’âge  de  quinze 
ans.  Ces  migraines,  très  violentes,  surviennent  presque 
tous  les  mois,  siégeant  à  gauche,  durant  de  douze  à  dix- 
huit  heures.  Elles  l’obligent  à  se  coucher,  et  surtout  à 
rester  dans  le  noir,  la  moindre  lumière  lui  étant  très 
pénible.  Il  a,  en  même  temps,  des  vertiges,  des  nausées, 
et  quelques  vomissements.  Ces  migraines,  selon  lui, 
coïncideraient  avec  des  périodes  de  constipation  plus 
accusées.  Tension  :  Mx  16,  Mn  9,5. 

Depuis  quatre  ans,  aux  vertiges,  aux  nausées  et  aux 
vomissements  est  venue  se  joindre  la  diarrhée,  dans  les 
conditions  suivantes.  La  migraine  débute  toujours  dans 
les  mêmes  conditions,  le  matin  de  bonne  heure.  Au  début 
de  la  crise,  le  malade  prend  de  l’eurythmine,  qui  semble 
le  calmer  quelques  heures.  Puis,  entre  six  et  douze  heures 
après  le  début  de  la  crise  douloureuse,  survient  une 
débâcle  abondante  qui  le  <1  vide  à  fond  »,  et  aussitôt  la 
migraine  disparaît.  Il  ne  lui  reste  plus  que  de  la  courba- 

A  la  suite  de  sa  première  cure  à  Châtel-Guyon,  le  ma¬ 
lade  m’a  déclaré  avoir  passé  une  meilleure  année  :  mi¬ 
graines  moins  fréquentes,  et  surtout  moins  vives.  Deux 
fois  seulement,  il  a  eu  de  la  diarrhée. 

OiîSKRVATiON  III.  —  M.  D...,  soixante-trois  ans  : 
grand  migraineux  ;  fils  et  petit-fils  de  migraineux. 
Sujet  au  rhume  des  foins.  Ne  présente  aucun  trouble 
gastro-intestinal,  à  part  rme  sensibilité  toute  spéciale  aux 
acides  (oseille,  pommes)  qui  tendent  à  lui  donner  des 
nausées  et  à  réveiller  ses  migraines.  On  ne  trouve,  dans 
son  passé  pathologique,  qu’un  ictère  catarrhal  à  trente 

Examen  de  l’appareil  digestif  :  intestin  normal,  sauf 
une  très  légère  sensibilité  de  l’angle  colique  droit.  Foie 
et  rate  normaux.  Légère  sensibilité  du  plexus  solaire 
à  la  pression. 

De  quinze  à  cinquante  ans,  il  a  été  sujet  à  de  terribles 
crises  de  migraine,  survenant  presque  tous  les  quinze 
jours.  D’abord,  les  migraines  furent  jugées  par  des  vomis¬ 
sements,  puis  par  des  vomissements  et  vm  peu  de  diarrhée, 
puis  par  de  la  diarrhée  seule  ou  plutôt  par  une  crise  de 
diarrhée,  avec  quinze  à  vingt  selles  dans  les  vingt-quatre 
heures. 

Vers  l’âge  de  cinquante  ans,  il  essaya  de  faire,  chez  lui, 
des  cures  fréquentes  avec  de  l'eau  de  Châtel-Guyon  et 
il  crut  remarquer  que  les  crises  de  migraine  s’espaçaient. 
Aujourd’hui,  avec  l’âge,  les  crises  se  sont  réduites  à 
trois  ou  quatre  par  au. 

Il  partage  ces  crises  en  grandes  et  petites,  selon  l’in¬ 
tensité  et  la  durée  de  la  migraine.  La  grande  débute  vers 
2  heures  du  matin,  avec  troubles  de  la  vue,  hémicranie, 
nausées,  vomissements,  puis  diarrhée  très  liquide  et  très 
fétide  au  début,  avec  douze  ou  quinze  selles  dans  les  vingt- 
quatre  heures.  La  petite  migraine  se  montre,  vers  ii  heures 
du  matin,  accompagnée  de  quelques  nausées,  d’hémi¬ 
cranie,  puis,  vers  17  heures,  survient  une  petite  débâcle 
et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Petite  ou  grande,  la  migraine 
laisse  toujours,  après  elle,  un  certain  degré  de  courbature. 

1  Une  de  ces  grandes  crises  le  prend  assez  régulièrement 
entre  le  i®'  et  le  15  juillet.  J’ai  été  le  témoin  de  Tune 
d’elles,  le  9  juillet  1924.  Le  début  avait  été  brutal,  un  peu 


avant  le  jour,  avec  troubles  de  la  vue,  aphasie  légère, 
parésie  des  deux  jambes  et  du  bras  droit  qui  dura  trois 
heures,  nausées,  puis  soudain  la  diarrhée  se  déclencha. 

Il  eut  quinze  selles  en  dix  heures.  La  tension  à  son  arri¬ 
vée  était  Mx  20,  Mn  8  au  Pachon.  Le  lendemain  de  la 
crise  Mx  14,5,  Mn  8. 

Quelques  jours  plus  tard,  il  fut  repris  de  douleurs 
hémicraniennes.  Presque  aussitôt,  survinrent  de  faux 
besoins  d’aller  à  la  selle  sans  évacuation,  et  quelques 
heures  plus  tard,  il  y  eut  émission  de  gaz  accompagnés 
d’un  peu  de  liquide. 

Ce  malade  n’a  pu  être  suivi. 

Étiologie.  —  Autant  qu’on  en  puisse  juger  par 
le  petit  nombre  d’observations,  Thomme  semble¬ 
rait  plus  exposé  que  la  femme  à  cet  accident  : 
trois  hommes  pour  une  femme. 

Cette  complication  de  la  migraine  paraît  surve¬ 
nir  après  la  quarantaine,  hes  sujets  chez  lesquels 
cette  diarrhée  a  été  observée  sont  des  nerveux 
à  intestin  et  plexus  solaire  plus  ou  moins  impres¬ 
sionnables. 

Cette  diarrhée  est  survenue  longtemps  après 
l’établissement  de  la  migraine.  Durant  des  années, 
les  malades  ont  vomi.  Puis,  lorsque,  avec  Tâge, 
la  migraine  a  commencé  à  se  modifier,  les  vomis¬ 
sements  se  sont  atténués,  la  diarrhée  a  paru, 
se  montrant  en  même  temps  que  les  vomissements 
tout  d’abord,  puis  tendant  peu  à  peu  à  se  substi¬ 
tuer  à  eux  :  elle  semble  ainsi  en  être  un  équivalent 
clinique. 

Symptomatologie.  —  Peu  de  chose  à  dire. 
Cette  diarrhée  est  variable  comme  intensité, 
abondance  et  fréquence  des  selles.  Klle  a,  en  géné¬ 
ral,  le  caractère  d’une  diarrhée  franchement  bi¬ 
liaire.  C’est  le  véritable  «  flux  intestinal  »,  mélange 
des  sécrétions  intestinales  et  de  la  bile.  Cette 
diarrhée  est  toujours  suivie  d’une  impression  de 
détente  des  phénomènes  douloureux  :  elle  «  juge  » 
vraiment  la  migraine. 

Pathogénie.  —  D’auto-intoxication  pourrait 
à  la  rigueur  s’appliquer  à  deux  des  observations.  Il 
s’agit  de  sujets  constipés,  partant  intoxiqués.  De 
plus,  l’amélioration  de  l’état  intestinal  a  eu  une  ré¬ 
percussion  heureuse  sur  la  migraine  et  la  diarrhée. 
Rémond  et  Rouzaud  avaient  voulu  trouver  dans 
r  auto-intoxication  non  seulement  un  facteur  de  la 
migraine,  mais  ime  explication  de  ses  retours 
périodiques,  lesquels  correspondraient  à  un 
maximum  de  saturation  de  l’organisme  par  les 
poisons  accumulés.  Da  diarrhée  aurait  pu  être 
considérée  comme  la  soupape  de  sûreté  par  où 
s’échappait  cet  excès  de  poisons.  Mais  les  dosages, 
faits  par  Pasteur  Vallery-Radot  et  Daudat,  chez 
les  migraineux,  semblent  infirmer  cette  séduisante 
et  facile  théorie  toxique.  D’ailleurs  ne  voyons- 
nous  pas  celui  de  nos  malades  chez  lequel  les 
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■crises  de  diarrhée  sont  les  plus  violentes  présenter 
un  état  gastro-intestinal  quasi  normal  et  partant 
ne  pouvant  être  considéré  comme  un  intoxiqué? 

Déséquilibre  sympathique.  —  Peut-être 
pourrait-on  trouver  une  explication  plus  satis¬ 
faisante,  non  point  dans  l’hépatisme,  mais  dans 
un  trouble  de  la  sécrétion  de  l’intestin  et  dir.foie, 
en  relation  avec  un  déséquilibre  de  la  fonction 
du  sympathique. 

La  migraine  doit  être  considérée,  d’après  Pas¬ 
teur  Vallery-Radot  (i),  comme  une  crise  d’angio- 
.spasme,  liée  à  mie  crise  d’irritation  sympathique 
provoquée  ou  entretenue  par  des  facteurs  varia¬ 
bles  :  toxines,  cholestérine,  choc  colloïdocla- 
sique,  etc.  Ces  perturbations  de  l’équilibre  sym¬ 
pathique  s’accompagnent  de  modifications  cir¬ 
culatoires  et  sécrétoires  de  l’intestin  et  de  ses 
glandes,  du  foie  en  particulier.  Dubois- Raymond, 
qui  avait  étudié  la  migraine  sur  lui-même,  avait 
expliqué  par  une  dilatation  vasomotrice,  due  à 
une  paralysie  du  sympathique,  les  accidents 
comme  la  sudation,  les  érythèmes  survenant  en 
fin  de  crise.  Il  avait  même  envisagé  la  possibilité 
de  la  diarrhée.  On  peut  parfaitement  admettre, 
dans  certains  cas,  une  sécrétion  exagérée  des 
glandes  intestinales,  véritables  pleurs  intesti¬ 
naux.  D’un  autre  côté,  on  peut  supposer  que,  du 
fait  de  l’irritabilité  sympathique,  la  vésicule 
biliaire  pourra  avoir  quelques  contractions  un 
peu  violentes  qui  expulseront  brusquement, 
dans  l’intestin,  une  quantité  anormale  de  bile. 
Il  pourrait  se  produire  quelque  chose  d’analogue 
à  l’accident  que  j’ai  décrit  ici  même  (2)  sous  le 
nom  de  diarrhée  fost-prandiale  caféique.  Il  y  a 
véritable  débâcle  de  bile  dans  l’intestin,  qui  se 
débarrasse  d’autant  plus  vite  de  ce  liquide  exci¬ 
tant  de  son  péristaltisme  qu’il  contient  déjà  une 
certaine  quantité  de  sécrétions  glandulaires. 


Le  nombre  des  observations  rapportées  est 
encore  trop  minime  pour  qu’un  essai  pathogé¬ 
nique  ne  soit  autre  chose  qu’une  hypothèse.  Mais, 
l’attention  du  corps  médical  étant  attirée  sur  la 
diarrhée  des  migraineux,  les  observations  ne  tar¬ 
deront  pas  à  se  multiplier,  appuyées  sur  des  re¬ 
cherches  de  laboratoire,  et  la  pathogénie  de  cet 
accident  pourra  alors  êtreplus  facilementélucidée. 

(1)  Pasteur  Valeery-Eadot,  Réunion  neurologique  interna¬ 
tionale,  27  mai  1925. 

(2)  J-'J-  SlATiGNON,  Sur  une  fonne  de  diarrhée  post-pian- 
diale  provoquée  par  le  café  (Paris  médical,  sa  avril  rgeo). 


339 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Évolution  clinique  de  l’œdème  généralisé. 

Iv’œdème  n’est-il  qu’une  complication,  ou  a-t-il  son 
étiologie  et  son  évolution  propres?  C.-A.  Aedrich  (Journ. 
oj  the  Amer.  med.  Ass.,  14  février  1925)  étudie  l’évolution 
de  l’œdème  dans  six  attaques  d’œdème  généralisé,  sur¬ 
venues  chez  trois  malades  atteints  de  néphrite.  Toutes 
les  fois,  il  a  observé  que  la  diurèse  commençait  avant  que 
la  résorption  de  l’œdème  fût  tout  à  fait  évidente,  et  que 
les  effusions  séreuses  atteignaient  leur  maximum  précisé¬ 
ment  pendant  la  période  qui  s’écoulait  entre  le  début 
de  la  résorption  et  le  début  de  la  diurèse.  Le  poids  du 
corps  diminuait  plus  vite  qu’il  n’avait  augmenté.  Dans 
tous  les  cas,  des  processus  intectieirx  ont  été  observés. 
L’auteur  croit  que  cette  évolution  pourrait  s’expliquer 
par  le  fait  que  les  toxines  élaborées  durant  l’infection 
affectent  les  tissus  colloïdaux,  en  augmentant  leur  affi¬ 
nité  pour  l’eau,  d’où  œdème.  L’élimination  du  liquide  se 
produirait  aussitôt  que  les  tissus  colloïdaux  moins  intoxi¬ 
qués  seraient  devenus  incapables  de  retenir  une  telle 
quantité  d’eau.  Cet  œdème  aurait  d’ailleurs  pour  résultat 
de  protéger  l’organisme  des  toxines  en  les  diluant  dans 
les  tissus.  Il  est  possible  que,  en  réduisant  la  quantité 
d’eau,  et  en  soumettant  le  malade  à  un  régime  déshydra¬ 
tant,  on  ne  fasse  qu’augmenter  son  intoxication. 

E.  Terris. 


Un  cas  d'hémorragie  grave  de  l’estomac  due 
à  une  cholécystite. 

Il  arrive  souvent  que  lorsque  l’on  opère  un  malade 
présentant  les  symptômes  d'un  ulcère  de  l'estomac  ou 
de  la  région  pylorique,  même  des  hématéméses  abon¬ 
dantes,  l’exploration  ne  permet  pas  de  déceler  la  présence 
de  l’ulcère  soupçonné.  Il  peut  s’agir  évidemment  d’im 
petit  ulcère,  situé  dans  une  région  difficilement  accessible, 
et  passant  ainsi  inaperçu  ;  dans  les  cas  où  l’existence 
d’une  lésion  ulcéreuse  ne  peut  être  invoquée,  on  admet 
en  général  que  les  hémorragies  peuvent  être  causées  par 
certaines  scléroses  hépatiques,  ou  certaines  affections 
de  la  rate,  ou  des  reins.  Il  est  enfin  des  cas  d’hémorragies 
gastriques  graves  dont,  actuellement,  on  ne  peut  préciser 
la  cause.  Coryn  (Le  Scalpel,  ii  avril  1925)  vient  de  rap¬ 
porter  une  observation  dans  laquelle  l’hémorragie  gas¬ 
trique  était  due  à  rme  cholécystite.  Le  malade,  qui 
vomissait  le  sang  depuis  quatre  jours,  présentait  depuis 
six  mois  un  syndrome  pylorique  typique.  L’exa¬ 
men  radiologique,  fait  dès  l’arrêt  des  hématéméses, 
montre  une  déformation  de  la  région  pylorique,  et 
une  vésicule  nettement  visible  et  augmentée  de  vo¬ 
lume.  L’opération  ne  révèle  aucun  ulcère  gastrique  ou 
duodénal,  mais  ime  grosse  vésicule  d’apparence  saine, 
dont  les  lésions  n’apparurent  que  sur  l'organe  ouvert 
après  cholécystectomie.  L’auteur  insiste  sur  ce  fait 
qu’une  lésion  apparemment  bénigne  de  la  vésicule  peut 
être  la  cause  d’hémorragies  graves  de  l’estopiac  en  dehors 
de  tout  processus  ulcératif.  Ce  cas  vient  confirmer  l’opi¬ 
nion  des  radiologistes  qui  admettent  que  toute  vésicule 
visible  est  une  vésicule  malade. 


G.  Boueanger-PieET. 
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Névrite  infantile  et  paralysie  infantile. 

L,a  névrite  optique  n’a  presque  jamais  été  signalée  au 
cours  de  la  paralysie  infantile  ;  Millier,  même,  en  nie  la 
possibilité.  Pourtant  RA1.PH.  K.  Ghormi,ey  rapporte, 
dans  le  Journal  of  American  medical  Association  (21  fé¬ 
vrier  1925),  im  cas  de  paralysie  infantile  survenue  chez 
un  jeune  homme  de  dix-huit  ans.  La  réaction  de  neu¬ 
tralisation  resta  incertaine,  mais  les  symptômes  ne 
permettaient  aucim  autre  diagnostic.  Un  mois  environ 
après  le  début  de  sa  maladie,  il  s’aperçut,  en  essayant 
de  lire,  que  les  caractères  étaient  brouillés.  Un  examen 
optique  révéla  un  œdème  papillaire  très  net,  le  champ  de 
vision  s’était  rétréci,  et  l’examen  du  fond  de  l’œil  révéla 
une  névrite  optique,  légère,’  mais  nette,  plus  accusée  du 
côté  droit. 

B.  T. 

Causes  infectieuses  des  ulcères  peptiques. 

L'étiologie  de  l’ulcère  peptique  fournit  encore  matière 
à  discussion.  On  a  voulu  lui  trouver  des  causes  méca¬ 
niques  ou  nerveuses,  par  thrombose  ou  embolies.  Rus- 
SEL  L.  Hadën  et  Peter  T.  Bohan  [Journ.  of  Amer.med. 
Ass.,  7  février  1925)  soutiennent  la  thèse  de  l’origine 
infectieuse.  Ils  présentent  un  certain  nombre  de  cas  dans 
lesquels  cette  origine  a  été  démontrée  expérimentalement 
en  injectant  à  des  lapins  des  bactéries  recueillies  au  foyer 
d’infection.  Pour  12  malades,  la  cause  primitive  de  l’ul¬ 
cère  peptique  était  une  infection  dentaire  :  53  p.  100 
des  lapins  injectés  avec  des  cultures  de  bactéries  prises  à 
ces  foyers  dentaires  présentèrent  à  l’autopsie  des  lésions 
peptiques.  Chez 5  autres  malades,  l’ulcère  était  causé  par 
une  infection  des  amygdales  :  "10  lapins  sur  ii  injectés 
avaient  des  lésions  de  l’estomac  ou  du  duodénum  (dans 
ce  dernier  cas,  limitées  au  bulbe  duodénal).  Les  auteurs 
concluent  que,  dans  les  cas  d’ulcère  peptique,  le  foyer 
d’infection  doit  être  minutieusement  recherché  et  traité. 

E.  Terris. 

Drainage  de  la  vésicule  biliaire. 

La  méthode  de  Graham,  en  rendant  la  vésicule  biliaire 
visible  à  la  radiographie,  a  permis  plusieurs  observations. 
Daniee-N.  Sieverman  etLÉoN-J.  MenvieeE  (Journ.  of 
the  Amer.  med.  Ass.,  7  février  1925) rapportent  2  cas  de 
drainage  duodéno-biliaire  à  la  suite  d'une  injection  de 
■  solution  de  sulfate  de  magnésie.  Vingt  minutes  après  cette 
injection,  la  radiographie  montrait  une  réduction  de 
volume  et  un  changement  de  forme  de  la  vésicule  biliaire, 
alors  que  sans  drainage  ces  modifications  ne  se  produi¬ 
sirent  pas.  Les  auteurs  en  concluent  que  le  drainage  non 
chirurgical  duodéno-biliaire  entraîne  im  drainage  de  la 
vésicule  biliaire. 

E.  Terris. 

Réaction  de  Fouchet  et  cholécystite. 

John  D.  Garvin  (Journ.  of  Amer.  med.  Ass.,  14  fé- 
vrier  1925)  a  expérimenté  la  réaction  de  Fouchet  sur 
458  malades,  dont  86  atteintsjjde  cholécystite,  les 
autres  servant  de  témoins.  Il  n’a  obtenu  que  54  résultats 
positifs,  dont  15  seulement  pomr  les'cas  de  cholécystite 
(17  p.  100).  Parmi  ceux-là,  6  étaient  atteints  d'ictère  et 
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n’avaient  donc  pas  besoin  de  cette  réaction  pour  démon¬ 
trer  leur  hyperbilirubinémie.  La  grande  majorité  des  cas 
de  maladies  de  la  vésicule  biliaire,  quoique  presque  tou- 
joiurs  sérieux  et  très  nets,  donnèrent  une  réaction  néga¬ 
tive. 

E.  T. 


Traitement  du  rétrécissement  des  anus 
contre  nature. 

C’est  un  ennui  fréquent  dû  à  l’infection  latente  qui 
amène  vme  sclérose  rétactile  du  pourtour  de  l'orifice. 
Plusieurs  procédés  sont  conseillés  pour  l’éviter  ou  y 
pallier  ;  le  plus  simple  est  de  faire  assez  fréquemment, 
avec  un  ou  deux  doigts  gantés  de  caoutchouc,  un  tou¬ 
cher  «  anal  »  de  façon  à  maintenir  le  calibre  de  la  fistule. 
Mais,  ime  fois  le  rétrécissement  constitué,  il  faut  dilater 
avec  beaucoup  plus  d’énergie  et  avoir  recours  à  des  ins¬ 
truments  tels  que  les  bougies  de  Hégar  ou  certaines 
pinces  spéciales.  Ces  séances  sont  fort  douloureuses  et 
très  redoutées  des  malades.  Deeore,  Comte  et  Labry 
(Lyon  médical,  n<>  47,  22  novembre  1925,  p.  626)  conseil¬ 
lent  une  intervention  de  petite  chirurgie  qui  est  à  la 
portée  de  tout  praticien.  Voici  en  quoi  elle  consiste  : 
Avec  une  anesthésie  générale  légère,  ou  locale,  on  intro¬ 
duit  la  pointe  d’un  ciseau  dans  l’entérostomie,  en  l’in¬ 
clinant  de  manière  à  pénétrer  dans  la  lumière  intestinale. 
On  charge  ainsi  la  paroi  intestinale  et  la  paroi  abdomi¬ 
nale  sur  une  longueur  de  deux  centimètres  en-viron  et 
on  coupe.  Les  adhérences  constituées  autour  de  l’orifice 
évitent  tout  risque  d’ouverture  du  péritoine,  à  condition 
de  ne  pas  donner  au  débridement  une  trop  grande 
étendue.  On  termine  en  ourlant  la  muqueuse  instestinale  à 
la  peau.  L’orifice  a  alors,  dans  son  ensemble,  l'aspect 
d’une  virgule,  et  ce  simple  débridement  permet  le  réta¬ 
blissement  des  évacuations. 

Jean  Madier. 

Action  diurétique  de  la  bile  administrée  par 
voie  buccale. 

L’action  thérapeutique  de  la  bile  comme  agent  chola- 
gogue  est  connue  depuis  longtemps.  Landau  et  Heed 
(Presse  médicale,  14  mars  1925)  ont  remarqué  que,  chez 
certains  malades  atteints  d’œdème  d’origine  rénale,  la 
diiuèse,  sous  l’influence  de  la  bile,  augmentait  notable¬ 
ment  et  que  leurs  œdèmes,  jusque-là  réfractaires  à  tout 
traitement,  disparaissaient  rapidement  et  quelquefois 
complètement.  Les  observations  de  ces  auteurs  con¬ 
cernent  Il  malades  :  8  d’entre  eux  étaient  atteints 
d’œdèmes  d’origine  rénale,  3  d’œdèmes  d’origine  cardiaque. 
Chez  4  sujets,  sous  l’influence  d’une  ingestion  quotidienne 
de  3  à  4  grammes  de  bile,  en  cachets  ou  en  capsule,  pen¬ 
dant  quelques  jours,  la  sécrétion  urinaire  passa  de  600- 
I  250  centimètres  cubes  à  1  900-3  400  centimètres  cubes; 
les  œdèmes  et  les  liquides  d’épanchement  disparment 
rapidement,  et  la  perte  de  poids  atteignit  de  4  à  12  kilo¬ 
grammes. 

Quand  on  s’est  heurté  à  l’Inefficacité  complète  des  diu¬ 
rétiques  usuels,  il  y  a  lieu  d’essayer  la  büe,  qui  parfois 
permettra  d’obtenir  une  diurèse  marquée. 

P.  BeamouTier. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIERE. 
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LE  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE 
PAR  LTNSULINE 

F.  RATHERY 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Médecin  de  Tenon. 

Messieurs  (i), 

Mon  ami,  le  professeur  Dopter,  m’a  fait  le  très 
grand  lionneur,  dont  je  le  remercie,  de  me  char¬ 
ger  de  vous  exposer  aujourd’hui  les  méthodes 
actuelles  de  traitement  du  diabète,  basées  sur 
l’emploi  de  l’insuline.  Mon  rôle  n’est  donc  pas  de 
retracer  devant  vous,  dans  tous  ses  détails,  cette 
question  si  passionnante  de  l’insuline,  une  confé¬ 
rence  d’une  henre  n’y  suffirait  pas.  Je  laisserai 
donc  de  côté  les  questions  purement  théoriques, 
ayant  trait  à  l’historique  et  aux  modes  de  prépa¬ 
ration  de  l’insuline  ;  je  ne  vous  dirai  même  que  le 
strict  nécessaire  concernant  le  mécanisme  d’ac¬ 
tion  de  cette  ins.uline.  Par  contre,  je  m’étendrai 
beaucoup  plus  longuement  sur  le  mode  d’emploi 
et  les  indications  de  ceUe-ci.  L’insuline  doit-elle 
être  employée  systématiquement  dans  le  traitement 
de  tout  diabète,  ou  doit-on  réserver  son  usage  à 
certains  cas  déterminés?  Quel  but  cherche-t-on 
à  obtenir  en  l’utiUsant?  Comment  doit-on  l’em¬ 
ployer?  Quels  sont  les  résultats  qu’on  est  en  droit 
d’en  attendre? 

Telles  sont  les  différentes  questions  que  nous 
allons  successivement  étudier. 

Qu’est-ce  que  l’insuline  ?  —  Torsqu’en  1921, 
Mac  Teod  avec  Bantmg,  Best  et  CoUip  réussirent 
à  isoler  l’insuline,  qui  ne  serait  autre  que  l’bor- 
mone  pancréatique,  les  savants  canadiens,  aux¬ 
quels  nul  ne  saurait  contester  la  priorité  de  cette 
merveilleuse  découverte,  avaient  cependant  eu 
des  précurseurs.  Sans  vbuloir  faire  ici  œuvre  de 
bibliographie,  nous  rappellerons  les  travaux  de 
Cl.  Bernard  et  de  Brown-Séquard,  de  Lancereaux, 
ceux  de  von  Mering  et  Minkowski,  de  Hedon, 
de  Baguesse,  de  Gley,  de  Thiroloix  et  de  bien 
d’autres.  Achard  avait  même  dès  1914  et  1919, 
avec  A.  Ribot  et  B.  Binet,  en  se  servant  d’tme 
macération  aqueuse  fraîche  de  pancréas,  obtenu 
xme  chute  de  la  glycémie  chez  l’animal  dépancréaté. 

Dans  des  études  très  patiemment  et  très  scien¬ 
tifiquement  suivies,  avec  l’assistance  précieuse  de 
Collip,  Mac  Beod  et  Banting,  après  avoir  démon¬ 
tré  l’action  destructive  de  la  tr3rpsine,  et  la  solu¬ 
bilité  du  produit  dans  l’alcool  acidifié,  arrivèrent 
à  obtenir  un  produit  assez  pin  ;  ils  peifection- 

(i)  Conférence  faite  à  l’hôpital  militaitedu  Val-de-Grâoe,  le 
aSmaa  1925. 
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nèrent  progressivement  leur  technique,  et  on 
peut  dire  qu’à  l’heure  actuelle,  après  des  travaux 
nombreux  faits  dans  nombre  de  pays,  on  peut 
obtenir  une  insuline  débarrassée,  sinon  de  toutes, 
au  moins  d’tme  grande  partie  de  ses  impuretés. 

Il  importe  d’insister  ici,  dès  le  début  de  cette 
étude,  sur  l’importance  qu’il  y  a  à  n’employer 
que  des  produits  très  purifiés  ;  ce  serait  une  erreur 
grave  de  croire  que  toutes  les  insulines  sont  équi¬ 
valentes  ;  il  faut  rejeter  à  tout  prix  les  simples 
extraits  pancréatiques  renfermant  avec  l’insuline 
toute  une  série  de  substances  étrangères  et  no¬ 
cives. 

B’insuline  se  présente  sous  deux  formes  dans 
le  commerce  ; 

a.  B’insuline  liquide,  qui  u’est  qu’une  solution 
d’insuline  dans  un  liquide  aqueux  renfermant 
habituellement  im  antiseptique  ; 

b.  B’insuline  en  poudre  :  le  produit  pulvérulent 
est  renfermé  dans  des  ampoules  scellées  ;  on  dis¬ 
sout  cette  poudre  au  moment  même  de  son  emploi. 

Krogh  fabrique,  en  Danemark,  de  petits  com¬ 
primés  qu’on  fait  dissoudre  au  moment  même 
de  leur  emploi  ;  on  pourrait  chauffer  légèrement 
pour  activer  la  dissolution. 

Le  mode  de  titration  de  l’insuline  est 
très  important  à  discuter.  —  Il  existe  deux 
modes  de  titration  : 

A.  Ba  titration  par  unité  d’insuline.  Bes  phy¬ 
siologistes  de  Toronto  ont  proposé  l’unité  lapin 
ainsi  définie  :  la  quantité  de  substance  nécessaire 
pour  abaisser  à  osr,o45  p.  100  dans  les  quatre 
heures  qui  suivent  l’injection,  la  glycémie  du 
lapin  de  2  kilogrammes  maintenu  à  jeun  depuis 
vingt-quatre  heures.  Telle  est  V imité  physiologique. 

B’uEité  dinique  est  le  tiers  de  la  précédente. 

On  a  même  modifié  encore  ce  titrage  :  l’unité 
clinique  étant  le  tiers  de  l’unité  physiologique  ren¬ 
forcée  de  40  p.  100. 

B’activité  d’tme  insuline  est  évaluée  par  la 
baisse  de  la  glycémie  jusqu’au  taux  indiqué  ;  les 
convulsions  apparaissent  à  partir  de  ce  moment. 

On  a  même  admis  que  chaque  centimètre  cube 
d’insuline  permettait  de  métaboliser  2  grammes 
de  glucose. 

Cette  méthode  de  titration  est  loin  d’être  rigou¬ 
reuse,  de  l’avis  même  de  ses  auteurs,  Mac  Beod, 
Dale  et  Bum,  et  pourtant  c’est  encore  elle  qui  a 
prévalu  jusqu’ici.  Bes  principales  objections  qui 
ont  été  faites  sont  les  suivantes  : 

a.  B’activité  chez  le  lapin  ne  peut  être  comparée 
à  l’activité  chez  l’homme. 

b.  Une  même  insuline  injectée  à  des  animaux 
de  même  poids  et  de  même  espèce  produit  des 
effets  différents. 
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c.  Il  est  tout  à  fait  inexact  d’admettre  «  une 
proportion  entre  des  grammes  de  glucose  utilisés 
et  des  unités  d’insuline  ;  cette  proportion  varie 
largement,  non  seulement  avec  les  différents 
malades,  mais  avec  le  même  malade,  dans  des 
conditions  différentes  »  (Sherrill).  Qu’il  nous  suffise 
de  citer  l’influence  de  la  composition  du  régime, 
de  la  richesse  globale  en  calories,  de  la  teneur  en 
graisses,  etc.,  etc. 

Nous  avons  insisté  avec  Desgrez  et  Bierry  sur 
ce  fait  que  la  dose  utile  d’insuline  varie  avec 
chaque  sujet. 

E.  C’est  pour  cette  raison  que  nous  avons  pro¬ 
posé,  avec  Desgrez  et  Bieriy,  de  substituer  à 
l’hypothétique  mesure  par  unité,  celle  beaucoup 
plus  rationnelle  par  poids,  comme  pour  tous  les 
autres  médicaments. 

Ce  dosage  pondéral  offre  de  grands  avantages, 
mais  il  ne  peut  être  utilisé  qu’avec  des  insu¬ 
lines  très  pures,  et  dont  l’activité  doit  être  démon¬ 
trée  par  certains  critères. 

Nous  avons  proposé  d’admettre  que  la  poudre 
d’insuline  injec,tée  à  deux  chiens  de  lo  à  12  kilo¬ 
grammes  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures, 
devra,  à  la  dose  de  5  milligranunes  par  kilogramme 
d’animal,  déterminer  dans  les  deux  heures  con¬ 
sécutives,  une  baisse  de  la  glycémie  artérielle 
comprise  dans  une  marge  de  40  à  50  p.  100.  Ce 
oBntrôle  physiologique  n’exclut  pas,  bien  entendu, 
1«  contrôle  chimique.  Ce  degré  d’activité  serait  du 
reste  un  minimum. 

Comment  agit  l’insuline  ?  —  Nous  ne  pou¬ 
vons  nous  étendre  sur  cette  question  très  com¬ 
plexe,  et  qui,  du  reste,  est  loin  d’être  encore  com¬ 
plètement  éclaircie. 

Qa’il  nous  suffise  simplement  de  dire  que  l’in¬ 
suline  relève  le  coefficient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée.  Elle  permet  une  meilleure  assimilation 
du  glucose. 

On  tend  à  admettre  aujourd’hui  que  le  lactaci- 
dogène  d’Embden,  ou  composé  hexose-phospho- 
rique,  joue  le  rôle  intermédiaire  dans  le  méta¬ 
bolisme  des  hydrates  de  carbone  ;  ce  compo.sé 
se  forme  dans  le  muscle  par  la  combinaison  du 
glucose  et  de  l’acide  phosphorique.  Dans  le  dia¬ 
bète,  ce  composé  indispensable  ne  se  forme  plus 
ou  se  forme  insuffisamment.  D’insuline  diminue 
le  phosphore  inorganique  du  sang  et  de  Turine, 
elle  permet  au  muscle  de  faire  la  combinaison  : 

P  -h  glucose,  c’est-à-dire  le  composé  hexose- 
phosphorique  directement  assimilable. 

On  a  voulu  admettre,  à  côté  de  l’action  de  l’in¬ 
suline  sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  une  action  spéciale  sur  les  graisses,  une 
autre  sur  les  protéines,  etc.,  etc. 
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Nous  pensons,  quant  à  nous,  que  l’insuline 
agit  essentiellement  sur  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  ;  si  celui  des  graisses,  des 
protéines  est  amélioré,  c’est  tout  simplement  à 
la  faveur  de  la  meilleure  utilisation  des  hydrates 
de  carbone  ;  il  y  a,  comme  nous  allons  le  voir, 
interpénétration  des  métabolismes  intermé¬ 
diaires. 

Quel  but  doit  viser  l’emploi  de  l’insuline 
dans  le  diabète  ?  —  De  diabète  est  caractérisé 
par  une  baisse  dans  le  coefficient  d’assimilation 
hydrocarbonée.  Des  hydrates  de  carbone  con¬ 
stituant  dans  la  ration  alimentaire  la  quantité  la 
plus  abondante  de  nos  aliments,  on  comprend  le 
trouble  qu’apporte  dans  la  constitution  de  cette, 
ration  ce  défaut  d’assimilation. 

D’homme  pour  vivre  a  besoin  de  se  nourrir  ;  la 
ration  d’entretien  comporte  un  certain  nombre 
de  calories  par  kilogramme. 

Si  ■  tous  les  aliments  étaient  interchangeables 
dans  la  ration,  il  suffirait,  pour  établir  une  ration 
d’entretien  chez  un  diabétique,  de  substituer 
aux  hydrates  de  carbone  non  assimilables,  une 
quantité  calorifiquement  équivalente  d’albumi¬ 
noïdes  ou  de  graisses. 

Malheureusement,  le  problème  est  beaucoup 
moins  simple  ;  il  existe  un  minimum  indispensahl» 
dans  la  ration  quotidienne  d’albumines,  de 
graisses,  d’hydrates  de  carbone,  de  sels  minéraux, 
de  vitamines,  etc.  De  plus,  ces  différents  facteurs 
alimentaires  doivent  se  trouver  dans  un  équilibre 
déterminé  ;  la  quantité  de  l’un  d’eux  est  intime¬ 
ment  subordonnée  à  la  quantité  des  deux  autres  ; 
il  y  a  interpénétration  des  métabolismes  intermé¬ 
diaires  (Desgrez,  H.  Bierry,  Mellanby). 

Pour  qu’une  quantité  déterminée  d’albumine  et 
de  graisse  soit  métabolisée,  il  faujt  que  dans  la 
3»ation  existe  une  quantité  déterminée  d'hydrates 
de  carbone. 

Gette  notion  de  l’équilibre  domine  toute  la 
physiologie  pathologique  du  diabète. 

Si  cet  équilibre  est  rompu,  les  albumines  et  les 
graisses,  au  lieu  d’être  métabolisées  complètement, 
ne  le  sont  qu’insufiisamment  ;  le  stade  des  corps 
acétoniques,  qui  est  un  stade  normal  dans  leur 
dégradation,  au  lieu  de  n’être  que  temporaire, 
reste  définitif,  et  l’acidose  se  produit. 

Sans  doute,  il  existe  une  certaine  marge  de 
sûreté,  qui  permet,  chez  l’individu  normal,  une 
certaine  variation  dans  les  quantités  d’albumines, 
d’hydrates  de  carbone  et  de  graisses  ;  c’est  ce  qui 
explique  que,  pour  faire  de  l’acidose,  il  faut  pous¬ 
ser  à  l’extrême  le  déséquilibre  alimentaire  chez 
le  sujet  sain  ;  la  cure  de  jeûne  hydrocarboné,  dans 
laquelle  on  supprime  les  hydrates  de  carbone. 
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tout  en  donnant  des  albumines  et  des  graisses, 
reproduit  chez  l’individu  sain  l’acidose  du  diabé¬ 
tique. 

Chez  le  diabétique,  il  faut  distinguer  deîix  cas, 
caractérisant  les  deux  types  différents  de  dia¬ 
bète. 

Dans  le  premier  cas  :  diabète  simple,  l’abaissement 
du  coefficient  d’assimilation  hydrocarbonée  n’est 
pas  tel  qu’on  ne  puisse  remplacer  les  calories 
manquantes  par  des  albumines  et  des  graisses, 
sans  rompre  l’équilibre  alimentaire.  Il  suffira 
donc  chez  ces  malades  de  chercher  le  coefficient 
d’assimilation  hydrocarbonée  et  de  fournir  aux 
malades,  suivant  1’, heureuse  expression  de  Bou- 
chardat,  le  maximum  de  féculents  qu’ils  peuvent 
assimiler;  on  complétera  par  des  albumines  et 
des  graisses.  Mais  la  quantité  de  celles-ci  n’est 
pas  indifférente. 

Qu’un  diabétique  simple  ingère  line  quantité  de 
viande  ou  de  graisse  supérieure  à  celle  que  lui 
permet  son  coefficient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée,  l’équilibre  est  rompu,  et  l’acidose  appa¬ 
raîtra.  Mais  il  s’agit  là  d’une  acidose  facilement 
curable,  réductible  par  un  régime  approprié,  et 
qu’il  est  aisé  d’instituer,  puisque  cette  quantité 
d’albumines  et  de  graisses  était  superfétatoire 
et  nullement  indispensable  pour  assurer  la  ration 
calorique. 

Dans  le  deuxieme  cas;  diabète  consomptif,  le 
coefficient  d’as.similation  hydrocarbonée  est  à 
ce  point  abaissé  qu’on  ne  peut  fournir  une  ration 
supplémentaire  d’albumines  et  de  graisses  calori- 
fiquement  suffisante  sans  rompre  l'équilibre  et 
voir  apparaître  l’acidose.  I^e  médecin  se  trouve 
devant  cette  alternative  :  ou  bien  de  ipurnir  une 
ration  insuffisante,  le  sujet  maigrira  et  finira  par 
succomber  d’inanition,  ou  bien  de  donner  une 
ration  calorifique  suffisante,  mais  il  y  aura  alors 
déséquilibre  alimentaire  et  acidose. 

On  voit  donc  que  dans  le  diabète,  le  pronostic 
est  basé  sur  le  coefficient  d’assimilation  hydrocar¬ 
bonée,  ce  dernier  conditionne  le  métabolisme  des 
graisses  et  des  albumines. 

Revenons  maintenant  à  l’insuline. 

Celle-ci  pourra  être  employée  dans  un  double 
but: 

1“  But  symptomatique.  —  Relever  temporaire¬ 
ment  le  coefficient  d’assimilation  hydrocarbonée. 

2°  But  curatif.  —  Rétablir  la  fonction  déficiente 
du  pancréas  qui  assure  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone,  et  par  cela  même  guérir 
définitivement  le  diabète. 

Étudions  rapidement  ces  deux  modes  d’action. 

1°  But  symptomatique  :  Relever  le  coefficient 
d’assimilation  hydrocarbonée.  —  É’insuline  remplit 


ce  but  d’une  façon  remarquable.  Sous  l’influence 
d’une  injection  d’insuline  à  doses  convenables, 
le  coefficient  d’assimilation  hydrocarbonée  s’élève  ; 
il  en  résulte  : 

a.  Ba  disparition  de  l’hyperglycérine  et  de  la 
glycosurie  ; 

b.  Ba  possibilité  de  fournir  une  ration  d’entre¬ 
tien  calorifiquement  suffisante  ;  l’amaigrissement 
cesse  et  le  poids  augmente  ; 

c.  Be  rétablissement  de  l’équilibre  alimentaire  : 
albumines  et  graisses  renfermant  des  corps  pro¬ 
ductifs  de  coqis  acétoniques,  subissent  leur  dégra¬ 
dation  normale  ;  l’acidose  disparaît. 

Malheureusement,  cet  effet  est  très  temporaire: 
il  dure  à  peine  vingt-quatre  heures,  souvent  beau¬ 
coup  moins,  d’où  la  nécessité  de  faire  des  injec¬ 
tions  quotidiennes  ou  biquotidiennes,  parfois 
même  de  répéter  de  nombreuses  fois  les  injections 
et  de  fournir  au  sujet  une  dose  d’insuline  propor¬ 
tionnelle  à  celle  qui  lui  manque,  variable  par  con¬ 
séquent  avec  chaque  malade. 

2°  But  curateur.  —  Bes  auteurs  canadiens 
avaient  pensé  qu’en  fournissant  à  un  diabétique 
une  ration  d’insuline  supplémentaire,  l’organe 
déficient,  mis  à  un  repos  relatif,  pourrait  à  la 
longue  récupérer  ses  fonctions  ;  dans  ce  cas,  on 
aurait  obtenu  la  guérison  réelle  du  diabète. 

Il  s’en  faut  de  beaucoup  que  les  faits  observés 
aient  répondu  à  l’attente  des  savants  ;  l’insuline 
ne  paraît  jias  jusqu’ici  avoir  amené  un  rétablis¬ 
sement  des  fonctions  pancréatiques  défaillantes 
et  la  véritable  guérison  du  diabète. 

Sans  doute,  certains  auteurs  ont  publié  des  cas 
de  guérison,  c’est-à-dire  du  maintien  de  l’équilibre 
de  la  ration  avec  un  régime  approjirié  sans  injec¬ 
tion  d’insuline,  mais  ces  cas  sont  loin  d’entraîner 
la  conviction  ;  jamais  un  sujet  n’a  pu,  après  un 
traitement  même  prolongé  avec  rinsuline,  voir 
disparaître  définitivement  tous  ses  troubles  en 
reprenant  un  régime  normal.  Mais,  même  dans 
les  cas  où  le  diabétique  de  consomptif  serait 
devenu  diabétique  simple,  c’est-à-dire  aurait  vu 
son  coefficient  d’assimilation  hydrocarbonée  s’éle¬ 
ver  à  un  point  tel  qu’une. ration  équilibrée  ait 
pu  être  établie,  un  doute  subsiste.  Certains  diabé¬ 
tiques  simples  peuvent  voir,  sous  des  influences 
diverses  (fautes  de  régime,  infections,  trauma¬ 
tisme,  etc.),  baisser  temporairement  leur  coeffi¬ 
cient  d’assimilation  et  présenter  alors  des  phéno¬ 
mènes  d’acidose  ;  mais  ceux-ci  ne  sont  que  tem¬ 
poraires  et  facilement  réductibles  par  le  ré^me 
seul.  Il  n’est  pas  prouvé  que,  dans  les  cas  de  gué- 
.  rison  du  diabète  par  l’insuline,  il  ne  se  soit  pas  agi 
de  pareils  faits. 

Théoriquement,  on  peut  espérer  que,  dans  cer- 
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tains  cas  de  diabète  pris  à  leur  début,  surtout  principale  des  cas  de  coma  survenus  très  rapide- 
chez  1  enfant,  on  puisse  obtenir  ce  résultat  ;  c’est  ment  après  la  cessation  brusque  de  l’insubne  chez 


pour  cette  raison  que  certains  auteurs,  comme 
Redisch,  conseillent  l’emploi  de  l’insuline  dans  le 
diabète  bénin.  Joslin  admet  que  chez  certains 
sujets  on  peut  parler  de  régénération.  Crawford  le 
me  d’une  façon  absolue  II  est  prudent  d’être 
très  réservé  encore  sur  cette  que.stion,  et  d’ad¬ 
mettre  que  ce  rôle  curateur  de  l’insuline,  sans  être 
impossible,  n’a  pu  encore  être  démontré  de  façon 
irréfutable. 

On  a  constaté  d’autre  part  qu’au  bout  d’un 
certain  nombre  d’injections,  certains  malades 
avaient  besoin  d’une  quantité  moins  grande  d’in¬ 
suline  :  cela  indiquerait  des  phénomènes  d’amé¬ 
lioration  vraie  ;  malheureusement,  dans  d’autres 
cas,  au  contraire,  les  doses  d’insuline  doivent  aller 
en  croissant. 

Nous  concluons  donc  que  l’insuline  n’a  pas 
encore  fait  ses  preuves  comme  médicament  cura¬ 
teur  ;  mais,  à  mesure  que  nous  posséderons  des 
insulines  plus  actives  et  plus  maniables,  il  n’est 
pas  irrationnel  d’espérer  que  nous  pourrons  peut- 
être  obtenir  dans  certains  cas  une  véritable  gué¬ 
rison. 

Mod*  s  d’emploi  de  l’insuline.  —  Technique 
d’administration.  —  On  n’utüise  pas  l’insuline 
comme  un  médicament  quelconque  :  la  strychnine, 
le  cacodylate  de  soude,  par  exemple.  R’adminis- 
tration  du  médicament  comporte  l’observation 
de  certaines  règles  très  précises,  dont  la  mécon¬ 
naissance  peut  conduire  soit  à  l’absence  de  résultat 
thérapeutique,  soit  à  l’éclosion  d’accidents  plus 
ou  moins  graves. 

Première  règle.  —  Le  malade  doit  être  mis  à 
un  régime  déterminé,  cofnportant  des  hydrates 
de  carbone,  des  albumines,  des  graisses,  des  phos¬ 
phates,  des  vitamines  eu  proportions  définies. 
Ce  régime  est  essentiellement  variable  avec 
chaque  sujet  et  dépend  de  son  coefficient  d’assi¬ 
milation  hydrocarbonée.  Ce  régime  doit  être 
assez  riche  en  hydrates  de  carbone,  sans  l’être 
trop.  L’insuline,  élevant  le  coefficient  d’assimi¬ 
lation  hydrocarbonée,  permet  l’assimilation  d’une 
quantité  supérieure  de  graisses  et  d’albmninoïdes. 

Il  faudra  se  rappeler  ce  fait  capital  qu’un  régime 
qui,  avec  le  traitement  insulinique,  est  équilibré 
et  ne  produit  pas  d’acidose,  sera  au  contraire 
complètement  déséquilibré  et  favorisera  au  plus 
haut  point  les  accidents  d’acidose  dès  qu’on 
cessera  l’usage  de  l’insuline  ;  il  faudra  donc  alors 
réduire  immédiatement  les  graisses  et  les  albu¬ 
minoïdes,  sinon  des  accidents  d’acidose  graves 
apparffitront  ;  c’est  très  probablement  là  la  cause 


les  diabétiques  consomptifs. 

Deuxième  règle.  —  L’msuline  sera  donnée  par 
injection  sous-cutanée  et  non  intramusculaire  ; 
cette  injection  sera  toujours  suivie  immédiate¬ 
ment  de  l’absorption  d’une  certaine  quantité  de 
féculents. 

Dans  certains  cas  très  graves,  on  pourra  pra¬ 
tiquer  l’injection  intraveineuse. 

Troisième  règle.  —  Les  doses  seront  élevées  pro¬ 
gressivement  jusqu’à  l’obtention  de  la  dose  utile; 
il  existe  pour  chaque  sujet  une  dose  optima  qu’il 
faut  atteindre  sans  la  dépasser  ;  cette  dose  utile 
sera  déterminée  par  l’examen  de  la  glycémie  san¬ 
guine,  de  la  réserve  alcaline,  de  la  glycosurie  et 
du  dosage  des  corps  acé toniques,  acétone  et  acide 
diacétique  et  acide  P-oxybutyrique. 

Quatrième  règle.  —  Dans  la  pratique,  on  opère 
de  la  façon  suivante  : 

Le  sujet  est  mis  à  un  régime  mixte  déterminé  ; 
on  pratique  une  injection  de  faible  dose,  un  quart 
de  centigramme  d’insuline  en  poudre  —  lo  unités 
d’insuline  liquide,  et  on  observe  les  effets  ;  si 
aucun  phénomène  d’intolérance  ne  se  produit,  on 
élève  progressivement  la  dose  jusqu’à  l’effet 
utile,  en  surveillant  le  malade. 

Dans  les  cas  légers,  une  seule  injection  quoti¬ 
dienne  suffit  ;  dans  les  cas  plus  sérieux,  deux  in¬ 
jections  sont  indispensables  ;  dans  les  cas  graves, 
il  faut  pratiquer  des  injections  toutes  les  deux  ou 
trois  heures.  On  se  guide  souvent  sur  l’état  de 
la  glycosurie  pour  juger  ou  non  de  l’opportunité 
d’rme  réinjection. 

L’existence  'de  sucre  urinaire  autoriserait 
celle-ci,  son  absence  pourrait  l’interdire.  Si, 
dans  la  pratique,  l’examen  du  sucre  peut  fournir 
certaines  indications  commodes,  il  est  en  réalité 
tout  à  fait  insuffisant  ;  certains  diabétiques  de¬ 
venus  aglycosuriques  temporaires  restent  hyper- 
glycémiques  et  supportent  fort  bien  une  nouvelle 
injection  d’insuline.  Mais,  comme  il  n’est  guère 
possible  de  multiplier  les  dosages  de  sucre  du 
sang,  la  recherche  du  sucre  urinaire  reste  dans  la 
pratique  un  moyen  commode  de  contrôle. 

Accidents.  —  Nous  devons  distinguer  ici  deux 
variétés  d’accidents. 

1°  Des  accidents  plus  ou  moins  immédiats  dus 
à  l’insuline  elle-même. 

On  voit  se  produire,  à  la  suite  de  l’injection, 
soit  de  suite  après,  soit  deux  à  dix  heures  après, 
des  signes  de  nervosité  et  de  malaise  avec  sensa¬ 
tion  de  faim,  des  tremblements,  des  suerurs  par¬ 
fois  très  intenses,  de  la  tachycardie,  des  palpita- 
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sîons  ;  parfois  surviennent  de  véritables  convul- 
tions  pouvant  même  aboutir,  dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  au  coma  ou  à  la  mort. 

Ces  accidents  semblent  être,  en  partie  au  moins, 
sous  la  dépendance  de  la  chute  de  la  glycémie: 
ils  commencent  lorsque  l’abaissement  atteint 
0,7  p.  I  000  et  déterminent  la  mort  lorsque  la 
glycémie  tombe  à  0,3  p.  i  000.  En  réalité,  ces 
phénomènes  avec  une  même  insuline  et  avec  des 
chiffres  équivalents  de  glycémie  ne  se  rencontrent 
pas  chez  tous  les  malades.  Certains  sujets  pré¬ 
sentent  ces  accidents  avec  une  chute  de  glycémie 
atteignant  0,9  p.  I  000  ;  d’autres  ne  les  accusent 
pas  avec  des  chiffres  plus  bas  encore  ;  il  est 
inexact  de  vouloir  faire  dépendre  la  venue  de  ces 
accidents  d’un  taux  déterminé  de  la  glycémie  ; 
il  est  certain  qu’un  diabétique  fortement  hyper- 
glycémique  réagit  à  ce  point  de  vue  différemment 
qu’tm  autre  diabétique  ou  qu’un  sujet  sain. 

Ee  mécanisme  intime  de  ces  accidents  est  encore 
mal  connu  ;  mais  il  est  néanmoins  certain  qu’on 
arrive  à  les  faire  disparaître  en  faisant  ingérer 
du  sucre  au  malade. 

Dans  la  pratiqire,  il  suffira  de  faire  prendre  du 
jus  d’oranges  (deux  ou  trois  oranges)  pour  juguler 
les  accidents;  on  pourra  remplacer  celui-ci  par 
du  sucre  ordinaire  et  mieux  du  glucose.  Dans  les 
cas  graves  on  pratiquera  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  20  grammes  de  glucose  convenable¬ 
ment  dilué  ;  mais  celle-ci  est  bien  rarement 
nécessaire  ;  nous  n’avons  jamais  observé  de  tels 

On  pourra  dans  les  cas  sérieux  faire  une  injec¬ 
tion  d’un  milligramme  de  chlorhydrate  d’adréna¬ 
line  par  voie  sous-cutanée,  qu’on  fera  suivre  de 
l’ingestion  de  jus  d’orange  ou  de  glucose.  On  a 
conseillé  également  l’administration  de  chlorure 
ou  de  lactate  de  calcium  à  titre  préventif  ou 
curatif  (M.  Phedran,  F.-G.  Banting). 

D’insuline  semble  déterminer  très  souvent  des 
œdèmes  plus  ou  moins  marqués,  il  y  a  rétention 
d’eau  (Edein,  Pollak,  Villa,  etc.). 

2°  Des  accidents  dus  à  la  présence  dans  la  pré¬ 
paration  de  substances  indéterminées  et  qui  ne  sont 
pas  sous  la  dépendance  de  la  chute  de  la  glycémie 
(insuline  impure,  extraits  liquides  type  Mackenzie 
WalHs). 

Parmi  ces  accidents,  les  uns  se  caractérisent 
par  des  phénomènes  généraux,  de  l’urticaire,  des 
convulsions  ;  d’autres,  par  des  phénomènes  lo¬ 
caux  :  véritable  phénomène  d’Arthus,  au  lieu 
même  de  l’injection. 

Nous  en  avons  observé  un  cas  très  net  avec  le 
professeur  agrégé  Mauriac  ;  il  s’agissait  d’un 
enfant  qui  recevait  depuis  un  certain  temps  des 


injections  d’insuline  ;  brusquement,  celles-ci  dé¬ 
terminèrent  des  phénomènes  réactionnels  locaux  ; 
très  peu  de  temps  après  l’injection,  on  voyait  se 
produire  une  tuméfaction  dure,  chaude,  atroce¬ 
ment  douloureuse  ;  les  accidents  cessèrent  grâce 
à  l’emploi  d’insulines  purifiées. 

Nous  avons  pu  faire  à  différentes  reprises  des 
constatations  analogues  chez  d’autres  malades. 

3°  Des  accidents  dus  à  la  cessation  brusque  de 
l’insuline. 

Des  auteurs  canadiens  avaient,  dès  le  début  de 
leurs  recherches,  montré  la  gravité  de  la  cessa¬ 
tion  brusque  de  l’emploi  de  l’insuline  chez  les 
diabétiques  ;  on  voyait  alors  survenir  du  coma 
diabétique,  et  il  semblait  que  les  malades  étaient 
comme  sensibilisés  aux  accidents  acidosiques. 

Il  en  est  résulté  une  croyance  générale  que  les 
injections  d’insuline,  une  fois  commencées  chez 
un  sujet,  ne  pouvaient  jamais  être  cessées  sans 
danger  grave  pour  lui. 

Il  faut,  à  ce  point  de  vue,  faire  certaines  dis¬ 
tinctions  : 

a.  Nous  avons  vu  que  le  régime  qui  convient 
en  cas  de  traitement  insulinique  est  tout  différent 
de  celui  qui  doit  être  prescrit  en  l’absence  de  ce 
médicament.  Il  faudra  donc  toujours,  en  cas  de 
cessation  dans  l’administration  du  médicament, 
modifier  immédiatement  le  régime. 

b.  Ces  réserves  faites,  il  paraît  bien  que  certains 
diabétiques  simples  qui,  accidentellement,  pré¬ 
sentent  un  abaissement  de  leur  coefficient  d’assi¬ 
milation,  peuvent  fort  bien  cesser  l’insuline  lorsque 
la  cause  déterminant  cet  abaissement  a  cessé  elle- 
même  d’agir. 

c.  Quant  aux  diabétiques  consomptifs.  il  est 
non  douteux  que  l’insuline  doit  être  utilisée  chez 
eux  d’une  façon  durable  ;  il  faut  pendant  des  mois 
et  même  des  années  continuer  les  injections  si 
on  veut  obtenir  un  effet  persistant.  Dorsqu’on 
cesse  le  médicament,  les  accidents  acidosiques 
réapparaissent;  il  resterait  à  démontrer  que, même 
avec  tm  régime  approprié,  ils  sont  plus  fréquents  : 
le  fait  est  loin  d’être  certain. 

Indications  et  contre-indications.  —  Nous 
étudierons  successivement  les  indications  de  l’in¬ 
suline  : 

1°  Dans  le  diabète  simple  ; 

2°  Dans  le  diabète  consomptif  ; 

3°  Dans  le  coma  diabétique. 

A.  Diabète  simple.  —  Des  indications  de  l’in¬ 
suline  dans  le  diabète  simple  sont  certainement 
à  l’heure  actuelle  les  plus  délicates  à  poser. 

Nous  distinguerons  dans  le  diabète  simple  : 

.  1°  Cas  où  l’emploi  de  l’insuline  est  discutable  ; 

2°  Cas  où  l’emploi  de  l’insuline  parait  indiqué. 
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1°  Cas  ou  u'ejiploi  de  e’insudine  est  dis- 
CUTABDE.  —  Ces  diabètes  simples  sont  heureuse¬ 
ment  de  b'eaucoup  les  plus  nombreux.  Y  a-t-il 
intérêt  à  leur  faire  subir  systématiquement  la 
cure  d’insuline? 

On  ne  devra  pas  oublier  que  l’insuline  est  un 
médicament  d’un  prix  très  coûteux  et  difficilement 
accessible  à  toutes  les  bourses  ;  les  Américains, 
gens  pratiques,  ont  évalué  ce  que  représentait 
pour  un  diabétique  le  coût  du  traitement  jour¬ 
nalier  par  l’insuline,  et  le  revenu  d’une  journée 
de  travail  ;  ils  concluent  que  l’insuline,  permet¬ 
tant  au  sujet  de  se  livrer  à  un  travail  plus  actif, 
il  y  a  pour  lui  un  gain  certain  en  défalquant  de 
son  revenu  de  travail  le  prix  du  traitement. 
Il  est  vrai  que  notre  franc  n’a  pas  la  même  valeur 
que  le  dollar,  et  le  coût  de  l’insuline  en  Amérique 
est  moins  élevé  qu’en  l'rance.  Mettons  à  part 
cette  question  économique,  qui  a  ce])endant  son 
intérêt,  et  posons-nous  la  question  de  savoir  si 
un  diabétique  simple  traité  par  l’insuline  a  inté¬ 
rêt,  au  point  de  vue  de  sa  maladie,  à  user  de  ce 
médicament. 

Nous  n’bésitons  pas  à  répondre  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  le  diabétique  simple  n’a 
pas  intérêt  à  sc  faire  traite'r  par  l’ insuline. 

L’insuline,  ont  écrit  Banting  et  Mac  Phedran, 
n’amène  lias  la  guérison  du  diabète,  mais  doit 
être  considérée  seulement  comme  un  traitement. 

Mayor,  Allen,  Scherrill,  J. -R.  Williams,  Joslin 
sont  tous  d’accord  sur  ce  fait  que  l’insuline  ne  peut 
compenser  le  manque  et  l’imprécision  des  mé¬ 
thodes  diététiques. 

Que  le  diabétique  fortuné  ne  s’imagine  donc' 
pas  que,  en  utilisant  l’insuline,  il  pourra  laisser  de 
côté  le  régime  et  manger  à  sa  guise  les  aliments 
qui  lui  plaisent. 

Pour  le  diabétique  simple,  à  coefficient  d’assi¬ 
milation  hydrocarbonée  élevé,  il  est  inutile  le 
plus  souvent  de  pratiquer  la  cure  d’insuline. 

Un  certain  nombre  de  diabétiques  simples  font 
souvent  des  poussées  d’acidose  graves,  facilement 
curables  par  de  simples  modifications  de  régime, 
iüous  relevons,  par  exemple,  le  cas  d’un  malade 
en  état  d’acidose  marquée,  avec  amaigrissement 
extrême  et  qui  depuis  fort  longtemps  s’imposait 
un  régime  sévère  ;  mais  celui-ci,  mal  conçu,  était, 
en  réalité,  la  cause  même  des  accidents;,  très  rapi¬ 
dement,  en  équilibrant  les  graisses,  les  albumi¬ 
noïdes  et  les  hydrates  de  carbone  de  la  ration, 
non  seulement  sucre  et  corps  acétoniques  dispa¬ 
rurent,  mais  on  put  faire  absorber  au  malade 
plus  de  150  grammes  d’hydrates  de  carbone  sans 
que  la  glycosurie  se  produisît  ;  et  cet  état  dure 
depuis  plusieurs  mois.  Il  est  bien  certain  qu’une 
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cure  d’insuline  eût  produit  peut-être  les  mêmes 
effets,  mais  cette  amélioration  aurait-elle  été  due 
à  la  seule  insuline?  Nous  pensons  que  des  succès 
faciles  peuvent  être  ainsi  obtenus,  mais  ils  n’ont 
pour  nous  aucune  valeur  réelle,  car  la  cure  diété¬ 
tique  seule  peut  les  revendiquer. 

Le  seul  cas  où  l’emploi  de  l’insuline  dans  le 
diabète  simple,  très  bénin,  avec  coefficient  d’assi¬ 
milation  élevé,  pourrait  être  discuté,  c’est  celui  où, 
par  le  traitement,  on  pourrait  espérer  la  guérison 
radicale  de  la  maladie.  Nous  avons  déjà  vu  ce 
qu’on  devait  penser  de  cette  question  si  impor¬ 
tante  de  la  guérison  réelle  du  diabète  par  l’insuline. 

Il  semble  que  lorsqu’il  s’agit  de  diabète  infan¬ 
tile,  de  diabète  pris  tout  à  fait  à  son  début,  on 
puisse  tenter  le  traitement  par  l’insuline.  Mais 
il  s’agit  là  d’un  traitement  à  longue  échéanee, 
longuement  prolongé,  exigeant  des  mois  et  peut- 
être  des  années.  Et  encore,  nous  ne  pouvons  ac¬ 
tuellement  nous  prononcer  d’une  façon  catégo¬ 
rique  sur  son  efficacité.  Tout  ce  qu’on  peut  dire, 
c’est  qu’il  semble  qu’on  ait  pu  arrêter  l’évolution 
d’un  diabète  grave,  et  empêcher  un  diabète  simple 
de  devenir  consomptif  ;  une  certaine  restauration 
de  la  fonction  déficiente  pancréatique  a  pu  être 
obtenue,  sans  qu’on  puisse  admettre  qu’il  se  soit 
agi  d’une  restitution  ad  integrum,  le  sujet  devant 
toujours  suivre  un  certain  régime.  Il  n’est  pas 
prouvé,  du  reste,  qu’avec  la  seule  diététique, 
on  n’eût  peut-être  pas  pu  obtenir  ce  même  ré¬ 
sultat. 

2°  Cas  ou  e’empeoi  de  e’insueine  parait 
INDIQUÉ.  —  Nous  avons  vu  que  l’insuline  avait 
pour  effet  d’élever  le  coefficient  d’assimilation 
hydrocarbonée.  Or,  certains  diabétiques  simples 
ont  un  coefficient  d’assimüation  presque  à  la 
limite  de  la  marge  de  sûreté  ;  qu’une  circonstance 
survienne  qui  abaisse  plus  ou  moins  fortement 
et  temporairement  ce  coefficient,  le  diabétique 
cessera  temporairement  également  d’être  un  diabé¬ 
tique  simple,  et  rentrera  dans  la  classe  des  diabé¬ 
tiques  consomptifs. 

Dans  ces  cas,  l’emploi  de  l’insuline  paraît  jus¬ 
tifié  ;  mais,  contrairement  à  ce  que  nous  allons 
voir  pour  le  diabétique  consomptif,  cet  emploi  sera 
temporaire  et  durera  tant  que  la  cause  productrice 
de  cet  abaissement  fera  subir  son  influence. 

Nous  pouvons  citer  comme  rentrant  dans  les 
cas  précédents  : 

1°  L’intervention  chirurgicale.  —  On  connaît 
les  dangers  de  l’anesthésie  générale  et  des  trau¬ 
matismes  chez  les  diabétiques.  Il  est  donc  tout 
indiqué,  en  cas  d’intervention  chirurgicale  chez 
un  diabétique  de  la  classe  précédente,  d’utiliser 
l’insuline;  on  pratiquera  des  injections  avant. 
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pendant  et  après  l’intervention,  et  on  ne  se 
contentera  jamais  d’une  seule  injection  faite 
après  l’opération.  On  aura  soin  d’élever  en  même 
temps  la  dose  de  féculents  à  faire  ingérer,  et  on 
injectera  des  quantités  d’insuline  capables,  malgré 
ces  doses,  de  rendre  le  sujet  aglycosurique.  On 
pourra  éviter  ainsi  à  la  fois  les  accidents  d’acidose, 
les  suppurations  cutanées,  etc. 

2°  Les  infections  survenant  chez  ces  diabétiques  : 
pneumonie,  grippe,  etc.,  etc. 

3°  La  gangrène  diabétique.  —  On  a  écrit,  bien 
à  tort,  que  l’insuline  guérissait  la  gangrène.  ly’in- 
suline  ne  jouit  d’aucune  propriété  spécifique  vis- 
à-vis  de  la  gangrène.  Mais  en  relevant  le  coefiicient 
d’assimilation  défaillant,  elle  supprime  les  acci¬ 
dents  d’acidose,  et  diminuant  l’hyperglycémie, 
elle  favorise  la  cicatrisation  et  diminue  l’action 
néfaste  des  microbes  sur  des  tissus  mal  nourris  et 
imbibés  de  sucre.  C’est  dans  ce  sens  qu’on  peut 
dire  que  l’insuline  est  indiquée  en  cas  de  gangrène 
diabétique. 

Il  semble  cependant  que  l’insuline  ait  une  cer¬ 
taine  action  trophique  sur  les  plaies,  chez  des 
sujets  non  diabétiques.  Ambard  et  Schmid  ont 
insisté  récemment  sur  ces  faits  très  intéressants  ; 
il  est  possible  que  cette  action  trophique  inter¬ 
vienne  en  cas  de  gangrène. 

B.  Diabétique  consomptif.  —  Tout  diabétique 
atteint  de  diabète  consomptif  doit  être  traité  par 
l’insuline. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  l’amaigrisse¬ 
ment  cesse  et  le  sujet  engraisse,  le  patient  éprouve 
presque  immédiatement  une  sensation  de  bien- 
être  très  particulière  et  qui  fait  rarement  défaut, 
les  phénomènes  d’asthénie  disparaissent. 

B'examen  du  sang  montre  un  abaissement 
plus  ou  moins  marqué  de  l’h3q)erglycémie,  une 
chute  de  l’excrétion  des  corps  acétoniques  et  de 
l’adde  cétogène,  parfois  même  leur  disparition, 
et  enfin  tme  atténuation,  parfois  une  disparition 
de  la  glycosurie.  On  assiste  à  tme  véritable  trans¬ 
formation  du  malade.  Nous  avons  pu  voir  des 
patients  dans  un  état  de  maigreur  squelettique, 
incapables  de  faire  aucim  effort,  exhalant  une 
odeur  d’acétone  intense,  se  modifier  sous  nos 
yeux  et  reprendre  leur  existence  normale.  Be 
résultat  est  tout  à  fait  remarquable  ;  il  n’est  pas 
constant,  mais  il  est  extrêmerhent  fréquent.  Si  on 
songe  que  ces  malades  étaient  avant  la  découverte 
de  l’insuline  irrémédiablement  condamnés  à 
brève  échéance  à  mourir  decoma  diabétique,  après 
une  existence  lamentable,  on  peut  parler  de  véri¬ 
table  résurrection. 

Mais  cet  effet  n’est  obtenu  qu’à  une  double  con¬ 
dition  : 


1°  Ta  première  est  que  le  régime  suivi  sera  très 
exactement  établi  et  contrôlé  :  les  quantités  de 
viande,  de  graisse,  d’hydrates  de  carbone  seront 
exactement  établies  pour  chaque  sujet  qui  ne 
devra  jamais  s’en  écarter. 

2°  Ta  seconde  est  qu’on  continuera  chaque  jour 
les  injections  aux  doses  voulues  :  la  cessation  du 
médicament  produirait  immédiatement  et  très 
rapidement  la  reprise  des  accidents.  Chaque  jour, 
une  ou  deux  injections  seront  pratiquées,  et  cela 
pendant  des  mois  et  des  années; la  dose  pouvant 
varier,  s’abaissant  parfois  au  bout  d’un  certain 
temps,  s’élevant  au  contraire  dans  d’autres  cas. 
On  voit  la  sujétion  qu’entraîne  tme  pareille 
thérapeutique,  mais  le  succès  est  à  ce  prix. 

Je  connais  des  malades  qui,  depuis  deux  ans, 
font  chaque  jour  deux  injections  ;  et  grâce  à 
celles-ci  ils  ont  l’apparence  de  sujets  normaux; 
leurs  amis,  leur  famille  croient  à  une  véritable 
guérison  ;  ils  ont  essayé  de  se  libérer,  mi  seul 
jour  sans  injection  suflâsait  à  les  faire  retom¬ 
ber. 

Sans  doute,  certains  sujets  peuvent  ne  faire  à 
la  longue  qu’une  injection,  d’autres  ont  pu  rester 
une  quinzaine  de  jours  sans  traitement  insuli- 
nique,  avec  un  régime  sévère,  mais  ils  ont  dû 
reprendre  le  traitement,  trop  heureux  si  leur 
imprudence  n’a  pas  été  la  cause  d’un  coma  mortel. 

Nous  avons  parlé  des  effets  de  l’insuline  sur  la 
glycosurie  et  l’excrétion  de  corps  acétoniques. 
Souvent,  on  commence  par  noter  une  certaine 
baisse  de  la  glycosurie,  puis  l’excrétion  des  corps 
acétoniques  se  fait  de  moins  en  moins  intense. 
Mais  il  est  bien  rare  que  ceux-ci  disparaissent 
complètement  ;  le  fait  peut  se  produire,  mais  il  est 
loin  d’être  fréquent  ;  en  tout  cas,  on  ne  peut  parler 
de  disparition  de  l’acidose  qu’après  dosage  des 
corps  cétoniques  et  de  l’acide  cétogène  ;  la  seule 
appréciation  quatitative  de  l’acidose  par  la  réac¬ 
tion  de  Gerhardt  ou  de  Denigès  est  tout  à  fait 
insuffisante,  ces  réactions  colorées  ne  décelant 
qûT  les  seuls  corps  acétoniques  ;  or,  l’acide  céto¬ 
gène  est  souvent  celui  qui  est  le  plus  abondant  et 
celui  qui  persiste  le  plus  longtemps  ;  il  n’y  a  aucun 
parallélisme  nécessaire  entre  l’excrétion  de  l’acide 
p-oxybut3uique  d’une  part  et  celle  de  l’acétone  et 
de  l’acide  diacétique  dè  l’autre.  Quand  les  corps 
acétoniques  ont  presque  complètenient  disparu, 
on  assiste  alors  à  une  chute  très  marquée,  par¬ 
fois  à  la  disparition  de  la  glycosurie. 

.  On  a  voulu  dissocier,  à  tort  suivant  nous,  l’ac¬ 
tion  de  l’insuline  sur  la  glycosurie,  et  celle  sur 
l’acidose  ;  ces  deux  actions  sont  solidaires  ;  nous 
ne  pouvons  ici  nous  étendre  sur 'cette  question. 

On  pourra  utilement  rechercher  les  modifica- 
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tions  de  la  réserve  alcaline  sous  l’influence  du 
traitement  insulinique. 

I,e  diabète  consomptif,  traité  par  l’insuline,  est 
transformé  en  diabète  simple.  Cette  transforma¬ 
tion  peut-elle  être  définitive  même  après  cessa¬ 
tion  de  l’emploi  de  l’insuline,  et  même  le  diabète 
consomptif  peut-il,  après  être  devenu  diabète 
simple,  guérir  complètement? 

Aucune  réponse  ne  peut  actuellement  être 
donnée  à  cette  question  ;  peut-être  après  une  cure 
de  plusieurs  années  pourra-t-on  apporter  des 
faits  probants. 

Tout  ce  qu’on  peut  affirmer,  à  l’heure  actuelle, 
c’est  que  par  un  traitement  continu  et  persistant 
par  l’insuline,  on  obtient  des  résultats  thérapeu¬ 
tiques  remarquables,  et  cela  d’autant  plus  qu’il 
s’agit  de  diabète  récent  :  le  diabète  infantile, 
notamment,  paraît  tout  particulièrement  in¬ 
fluencé. 

C.  Coma  diabétique.  —  ly’insuline  est  le  trai¬ 
tement  indispensable  du  coma  diabétique. 

On  peut  dire  qu’avec  l’insuline  on  obtient  de 
véritables  résurrections.  Alors  qu’autrefois  un 
sujet  en  plein  coma  était  irrémédiablement  con¬ 
damné  à  brève  échéance,  et  qu’aucun  moyen  thé¬ 
rapeutique,  même  les  injections  de  bicarbonate  de 
soude  à  hautes  doses  préconisées  par  les  Alle¬ 
mands,  n’aboutissait  en  général  qu’à  des  échecs 
lamentables,  on  peut,  grâce  à  l’insuline,  faire 
sortir  du  coma  un  sujet  qui  y  est  plongé,  et  cela 
d’une  façon  qui  i^eut  être  définitive.  J’ai  vu  des 
malades  dans  le  coma  le  plus  complet,  sans  aucune 
connaissance,  étendus  dans  leur  lit  en  proie  à  la 
dyspnée  si  typique  de  Kusmaul,  entourés  de 
leur  famille,  qui  attendait  d’un  moment  à  l’autre 
la  terminaison  fatale,  assis  et  causant  cinq  à  six 
heures  après  un  traitement  insulinique.  Peu  de 
médications  aboutissent  à  de  semblables  résul- 
,  tats. 

Les  'effets  thérapeutiques  sont  cependant  loin 
d’être  constants.  Allen,  sur  g  cas  de  coma,  signale 
5  morts  et  4  guérisons. 

Ta  cure  du  coma  exige,  pour  sa  réussite,  de  la 
part  du  médecin  traitant,  un  ensemble  de  pres¬ 
criptions  sur  lesquelles  nous  allons  insister  : 

1°  Intervention  précoce.  —  Il  faut  agir 
très  vite  :  le  coma  pris  tardivement  est  beaucoup 
plus  rebelle  à  la  thérapeutique. 

2°  Médication  insudinique  massive  E'é  répé¬ 
tée.  —  Il  faut  frapper  vite  et  fort.  On  injectera 
d’emblée  50  à  60 unités;  une  à  deux  heures  après, 
50  à  60  ;  deux  heures  après,  même  dose,  et  ainsi 
de  deux  heures  en  deux  heures,  jusqu’à  effet, 
c’est-à-dire  cessation  de  la  dyspnée  et  du  coma. 

Dans  certains  cas  graves,  on  pratiquera  d’em. 
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blée  une  injection  intraveineuse  de  25  unités 
et  une  autre  sous-cutanée  de  25  ou  50  unités. 
On  peut  ainsi  le  premier  jour  avoir  à  administrer 
jusqu’à  400  et  500  unités  et  même  davantage  ; 
on  ne  donnera  jamais  moins  de  100  unités.  J’ai 
obtenu  la  guérison  d’un  coma  en  injectant  dans 
les  six  premières  heures  320  unités. 

Non  seulement  il  faut  frapper  vite  et  fort,  mais 
il  faut  frapper  longtemps  ;  on  continuera  les 
injections  après  la  cessation  du  coma  ;  les  jours 
suivants,  on  injectera  trois  fois  par  jour  30  à 
40  unités,  soit  120  en  vingt-quatre  heures,  et  on 
continuera  le  traitement  à  plus  faible  dose  pen¬ 
dant  longtenqis. 

30  Régime.  —  Boissons  chaudes  (trois  à  quatre 
litres),  fruits,  jus  d’oranges,  sucre,  café  le  pre¬ 
mier  jour  (soit  100  à  200  grammes  d’hydrates  de 
carbone)  ;  les  jours  suivants,  on  ne  donnera 
guère  que  des  féculents. 

4°  Toni-cardiaqtjes.  —  Ils  sont  indispensables  : 
caféine,  digitale  ;  les  malades  sortant  du  coma 
du  fait  de  l’insuline,  succombent  parfois  à  la 
suite  d'accidents  cardiaques. 

En  dehors  de  ces  quatre  prescriptions  primor¬ 
diales,  nous  signalerons  comme  médications 
utiles  : 

a.  Boules  chaudes  entourant  le  malade  ; 

h.  Tavements  de  sérum  physiologique  et  lavages 
gastriques  ; 

c.  Le  bicarbonate  de  soude,  à  la  dose  de  10  à 
40  grammes  en  vingt-quatre  heures,  soit  par  voie 
intraveineuse,  soit  par  la  bouche,  soit  par  voie 
rectale  (malgré  ses  inconvénients).  Tous  les  au¬ 
teurs  sont  à  peu  près  d’accord  sur  le  danger  des 
doses  plus  fortes  de  bicarbonate  de  soude.  Si  ce 
dernier  détermine  des  vomissements,  il  vaudra 
mieux,  pour  JosHn,  le  supprimer  par  voie  buccale 
et  le  donner  par  lavement  ou  voie  intraveineuse. 

Existe-t-il  des  contre-indications  à  la 
cure  insulinique?  —  Nous  n’en  connaissons 
qu’une,  et  elle  est  encore  bien  incertaine,  c’est  la 
tuberculose  pulmonaire. 

L.  Blum  fait  quelques  réserves  au  sujet  de 
l’influence  de  l’insuline  chez  les  tuberculeux  diabé¬ 
tiques  ;  la  tuberculose  serait  pour  lui  parfois  in¬ 
fluencée  défavorablement. 

Banting,  Campbell,  Eletcher,  Joslin,  AUen  et 
Sherrill,  Sansum,  M.  Labbé,  Bith  et  Boulin  sont 
d’avis  opposé. 

Nous  avons  vu,  à  deux  reprises,  des  malades 
atteints  de  coma  diabétique  guérir  de  leur  coma, 
mais  présenter  ensuite  une  aggravation  très  nette 
d’une  tuberculose  jusque-là  torpide  ;  mais  on 
n’est  pas  absolument  en  droit  de  conclure  à  l’in¬ 
fluence  néfaste  de  l’insuline,  le  choc  produit  par 
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le  coma  a  pu  entrer  en  ligne  de  compte. 

Nous  pensons  que  dans  la  pratique,  en  cas  de 
coma  chez  un  diabétique  tuberculeux,  l’hésitation 
n’est  pas  permise,  le  danger  immédiat  et  certain 
est  le  coma,  et  seule  l’insuline  pourra  agir  sur  lui  ; 
de  même  s’il  s’agit  de  ’  diabétiques  consomptifs 
graves.  En  cas  de  diabète  peu  grave,  l’abstention 
est  plus  discutable. 

Que  conclure  de  ces  faits? 

E’insuline  constitue  un  médicament  merveil¬ 
leux  et  d’une  activité  incontestable,  mais,  comme 
tout  agent  thérapeutique  très  actif,  il  demande  à 
être  manié  avec  prudence  et  discernement.  Il 
ne  produira  d’effet  réel  que  si  son  administration 
est  effectuée  conjointement  avec  l’établissement 
d’un  régime  approprié  ;  sans  prescription  diété¬ 
tique  convenable,  le  traitement  insulinique  est 
inopérant. 

Comme  médication  d’urgence  en  cas  de  coma, 
son  efficacité  est  remarquable  ;  comme  médication 
de  fond,  il  est  indispensable  lorsqu’il  s’agit  de 
diabète  consomptif  ;  son  emploi  est  plus  discu¬ 
table  lorsqu’il  s’agit  de  diabète  simple,  sauf  dans 
des  cas  bien  déterminés. 

E’insuline  a  le  défaut  très  grave  de  ne  pouvoir 
être  administrée  que  par  injection.  Un  progrès 
considérable  serait  réalisé  si  on  trouvait  le  moyen 
de  l’utiliser  en  ingestion  et  de  la  fabriquer  à  un 
prix  de  revient  à  la  portée  de  toutes  les  bourses. 

A  l’heure  actuelle,  css  desiderata  ne  sont  pas 
réalisées. 

E’iusuline  est  avant  tout  un  médicament  sym¬ 
ptomatique  ;  peut-on  la  considérer  comme  un 
médicament  curateur?  Guérit-eUe  le  diabète? 
Aucun  fait  probant  ne  permet  jusqu’ici  de  l’affir¬ 
mer  ;  l’avenir  seul  nous  renseignera  sur  ce  point. 

Si  l’insuline  a  apporté  dans  le  traitement  du 
diabète  une  nouvelle  arme  thérapeutique  d’une 
incontestable  utilité,  il  serait  puéril  par  contre  de 
dire  qu’elle  a  bouleversé  de  fond  en  comble  toutes 
les  idées  thérapeutiques  anciennes,  concernant 
le  traitement  de  cette  maladie  ;  toutes  les  règles 
diététiques  antérieurement  établies  subsistent 
et  on  peut  même  affirmer  que  l’insuline  est  venue, 
tout  au  contraire,  en  ■  montrer  l’incontestable 
utihté. 
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E’intérêt  de  la  volumétrie  urinaire,  en  sémio¬ 
logie  et  en  pharmacodynamie,  n’a  pas  échappé 
aux  médecins  ;  les  courbes  de  température  dans 
une  observation  complète  sont  accompagnées 
des  courbes  du  pouls,  de  la  respiration  et  du 
volume  d’urine  en  vingt-quatre  heures.  Ee  volume 
d’urine  ajoute  à  la  température  du  corps  des 
renseignements  sur  le  pronostic  de  la  maladie 
et  sur  l’efficacité  des  médicaments.  On  a  déjà 
cependant  reproché  aux  cliniciens  de  recueillir 
l’urine  de  vingt-quatre  heures,  sans  prêter  atten¬ 
tion  au  mode  d’écoulement  de  l’urine  pendant  ce 
ce  temps.  Gilbert,  Villaret,  Baudouin  ont  les 
premiers  insisté  sur  les  lacunes  du  prélèvement 
global  de  l’urine  et  ont  proposé  de  recueillir 
l’urine  toutes  les  quatre  heures.  \’aquez  et  Cottet 
imposent  au  sujet  en  expérience  trois  jours  de 
repos  au  lit  et  de  régime  alimentaire  et  pratiquent 
le  quatrième  matin  leur  épreuve  de  diurèse 
provoquée  par  boisson  d’eau.  Violle  modifie 
l’épreuve  de  Vaquez  et  Cottet  ;  au  lieu  de  boire 
une  dose  massive  d’eau,  le  sujet  boit  par  petites 
quantités  et  en  plusieurs  fois,  et  l’urine  est  pré¬ 
levée  chaque  demi-heure  au  lieu  de  chaque  heure. 

Ces  méthodes,  imaginées  dans  un  but  spécial, 
sont  conçues  de  telle  sorte  qu’elles  se  prêtent 
dans  les  meilleures  conditions  à  l’éclaircissement 
que  les  auteurs  recherchaient  ;  dans  une  certaine 
mesure,  ces  méthodes  ont  permis  d’ajouter  un 
symptôme  au  syndrome  d’hypertension  portale, 
de  découvrir  une  forme  fruste  de  diabète,  d’éva¬ 
luer  le  degré  d’altération  rénale,  d’établir  scienti¬ 
fiquement  la  posologie  des  boissons  d’eau.  Ees 
auteurs  cités,  à  l’occasion  de  problèmes  soulevés 
par  leurs  spécialités,  ont  fait  un  effort  pour  rendre 
plus  fine  la  sémiologie  du  débit  urinaire.  Ee  bref 
résumé  ci-dessùs  montre  que  je  ne  suis  pas  le  seul 
à  trouver  la  détermination  globale  du  volume 
urinaire  de  vingt- quatre  heures  insuffisante 
dans  la  pratique  médicale. 

Je  ne  cherche  pas  à  élucider,  comme  mes  pré¬ 
décesseurs,  un  problème  circonscrit,  dans  lequel 
la  diurèse  est  un  moyen  au  service  d’une  idée 
préconçue.  Expérimentateur,  privé  de  labora¬ 
toire  et  d’instruments,  je  me  suis  décidé  à  étudier 
la  diurèse  pour  elle-même,  parce  que  le  sujet  en 
valait  la  peine  et  parce  qu’il  réclamait  un  mini¬ 
mum  d’instrumentation  :  une  éprouvette  graduée 
et  un  densimètre  suffisaient  pour  établir  les  pre¬ 
mières  lois  de  la  diurèse.  Tenant  à  la  rigueur 
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scientifique,  j’ai  été  mon  propre  sujet  d’expérience 
et,  dans  cet  article,  je  résume  mon  auto-observa¬ 
tion  qui,  détaillée,  paraîtra  prochainement  dans 
un  volume  publié  chez  Doin,  éditeur  {La  diu¬ 
rèse.  Nouvelle  méthode  d’ exploration  fonction¬ 
nelle). 

Me  proposant  d’étudierfle  débit  urinaire  pour  lui- 
même,  il  n’y  a  dans  ma  méthode  aucun  dispositif 
expérimental  artificiel,  mais  observation  pure  et 
simple  de  la  marche  naturelle  d’une  fonction; 
aucune  contrainte  à  boire  ou  à  manger  à 
heures  fixées  une  fois  pour  toutes  par  une  règle 
intangible;  pas  l’obligation  d’uriner  à  des  mo¬ 
ments  précis  prévus  d’avance. 

Enfin,  je  n’ai  pas  limité  mon  observation  à 
quelques  heures  ou  à  quelques  journées. 

Ees  principes  généraux  de  ma  méthode  sont  les 
suivants  : 

1°  Ee  sujet  en  expérience  mange  et  boit  ce  qu’il 
veut  et  quand  il  veut,  à  condition  de  noter  avec 
précision  tous  les  détails  de  son  observation. 

2°  Le  sujet  en  expérience  urine  quand  il  en 
éprouve  le  besoin  ;  mais  il  est  tenu  de  noter  exac¬ 
tement  l’heure  de  la  miction. 

Pour  arriver  à  établir  une  physiologie  du  débit 
urinaire,  il  faut  suivre  le  débit  pendant  plusieurs 
années  de  suite. 

En  somme,  mon  but  est  de  confronter  une  obser¬ 
vation  physio-psychologique  et  les  fluctuations 
du  débit  urinaire  ;  voici  comment,  avec  de  tels 
principes,  mes  résultats  sont  comparables  :  je 
note  l'heure  des  mictions  successives  et  le  volume 
d’urine  à  chaque  miction,  je  divise  le  volume 
d’urine  par  le  nombre  de  minutes  entre  deux 
mictions  ;  j’obtiens  ainsi  le  taux  d’urine,  c’est-à- 
dire  le  volume  d’urine  sécrété  en  une  minute 
Cette  commune  mesure  permet  de  dresser  des 
courbes  de  diurèse,  toutes  comparables  entre 
elles. 

D’après  ces  courbes,  le  taux  d’urine  n’est  pas 
fixe,  il  est  en  état  dsmamique  de  perpétuelle 
variation;  l’écoulement  de  l’urine  alternative¬ 
ment  augmente  et  diminue  :  un  cycle  de  diurèse 
se  forme,  lorsqu’on  dessine  plusieurs  années  de 
suite  la  courbe  du  débit  urinaire,  on  voit  la  ligne 
s’élever  et  s'abaisser  brusquement  en  sommets 
aigus,  puis  former  des  plateaux  qui  s’allongent 
d’autant  plus  qu’üs  s’abaissent  davantage;  des 
encoches  et  des  irrégularités  troublent  parfois 
la  lecture  des  courbes.  Des  mêmes  besoins 
et  les  mêmes  conditions  de  vie  se  reprodui¬ 
sant  fréquemment,  j’ai  pu,  après  dix  ans  de 
recherches  : 

I®  Dégager  les  principaux  types  de  courbes  de 
diurèse  ; 
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2"  Etablir  les  conditions  qui  expliquent  la 
formation  de  tel  ou  tel  type  de  courbes. 

1°  Les  courbes  de  diurèse.  —  T  ype  A.  — 
Le  taux  d’urine  augmente  progressivement  au 
cours  de  la  matinée  ;  une  Hgne  ascendante  conduit 
entre  midi  et  quatorze  heures  au  sommet  de  la 
courbe  du  cycle.  La  ligne  de  descente  du  cycle  se 
prolonge  l’après-midi.  Elle  se  relève  à  la  fin  du 
sommeil. 

Ce  type  de  courbe  présente  des  variétés  ; 

1°  Suivant  le  taux  d’urine  au  réveü  :  c’est  le 
paUer  initial  de  la  jotunée,  suivant  lequel  les  liqui¬ 
des  s’écoulent  des  tissus  dans  le  milieu  intérieur. 

2°  Les  courbes  du  type  A  varient  aussi  suivant 
l’aptitude  dynamique  du  taux  d’urine  à  s’élever 
plus  ou  moins  haut  au-dessus  du  palier  initial, 
formant  des  courbes  en  plateaux  du  en  sommets 
aigus  plus  ou  moins  surélevées. 

Le  type  A  des  combes  de  diurèse  rappelle 
d’autres  combes,  notamment  celles  de  la  tempé¬ 
rature  rectale.  La  températme  rectale  souvent,  en 
effet,  suit  un  cycle  régulier  :  du  réveil  à  la  méri¬ 
dienne,  ascension  thermique,  et,  après  plateau, 
chute  de  la  température  qui  s’abaisse  au  maxi¬ 
mum  pendant  l’immobilité  du  sommeil. 

Les  battements  du  cœur  et  les  soulèvements 
du  thorax  s’accélèrent  pendant  l’activité  de  l’état 
de  veille,  mais  lem  combe  n’est  pas  aussi  régu¬ 
lière  que  les  courbes  thermiques  et  dimériques  ; 
les  fonctions  cardiaques  et  respiratoires  sont, 
en  effet,  directement  et  immédiatement  influen¬ 
çables  par  des  actions  intervégétarives  et  par  des 
conditions  extériemes  à  l’organisme. 

Type  B.  Le  type  A  caractérise  la  fonction 
hydrodynamique  au  ralenti.  Chez  un  sujet 
normal  et  moyennement  actif,  l’une  des  variétés 
des  combes  du  type  B  se  dessine.  En  effet, 
l’écoulement  d’urine  se  fait  rarement  à  pente 
douce,  en  un  cycle  unique,  à  l’état  de  veüle 
(type  A).  La  combe  présente  des  cycles  successifs 
(type  B). 

Par  exemple,  au  repos  et  en  l’absence  de  sm- 
chmge  alimentaire,  le  type  B,  conununément, 
à  l’état  de  veiUe,  présente  trois  cycles  ; 

1°  Le  cycle  du  marin,  à  lignes  ascendante  et 
descendante  nettes  et  égales. 

2°  Le  cycle  de  la  méridienne,  aux  mêmes 
caractères,  mais  s’élevant  plus  haut. 

30  Le  cycle  de  la  soirée  : 

а.  Abaissé  par  rapport  aux  deux  autres  cycles  5 

б.  A  pentes  inégales,  parce  que  la  ligne  de  des¬ 
cente  peu  déclive  tr£dne  en  longuem. 

On  voit  que,  dans  la  soirée,  le  taux  d’mine  a 
tendance  à  s’ankyloser  ;  ce  signe,  entre  autres, 
m’a  permis  de  soutenir  que  le  sommeil  est  une 
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atténuation  des  rythmes  vitaux  et  que  le  sommeil 
a  pour  but  de  permettre  le  rebondissement  de 
nouveaux  cycles  fonctionnels  adaptables  à  la 
satisfaction  des  besoins,  à  l’état  de  veille. 

Dans  mon  cas  personnel,  en  périodes  de  vie 
frugale  et  d’activité  bien  réglée,  j’ai  constaté 
quatre  cycles  de  diurèse  à  l’état  de  veille.  Même 
dans  ce  cas,  tôt  ou  tard,  l’ankylose  du  taux  d’urine 
se  produit  et  s’accompagne  du  besoin  de  dormir. 

Pendant  le  sommeil,  le  taux  d’urine  varie 
moins  qu’à  l’état  de  veille  ;  dans  la  première 
partie  de  la  nuit  il  baisse  progressivement  et  dans 
la  deuxième  partie  il  se  relève,  si  bien  qu’au  réveil, 
le  rythme  de  la  diurèse  se  trouve  normalement 
dans  une  disposition  à  augmenter  d’amplitude. 

Des  caractères  généraux  de  la  courbe  poly¬ 
cyclique  de  la  diurèse  (type  B)  sont  modifiés  dans 
des  conditions  que  j’exposerai  tout  à  l'heure.  Pour 
l’instant,  je  signale  les  deux  variétés  de  courbes 
qui  sont  les  déviations  les  plus  fréquentes  du 
type  B  normal  décrit  plus  haut  : 

i°Daus  la  soirée,  pas  d’ankylose  du  taux  d’urine, 
mais  une  crise  de  polyurie.  Dans  ce  cas,  une  phase 
d’agitation  et  d’insomnie  précède  le  sommeil 
et,  pendant  le  sommeil,  la  ligne  de  descente  du 
cycle  de  diurèse  s’abaissant  très  lentement,  la 
disposition  de  l’hydrodynamique  de  l’organisme 
au  réveil  est  inverse  de  celle  que  je  signalais 
dans  le  type  normal.  En  effet,  pendant  topte 
la  matinée,  même  après  boissons  abondantes,  le 
taux  d’urine  continue  de  baisser.  De  taux  d’urine 
est  peu  mobile  le  reste  de  la  journée  et  les  cycles 
qui  se  dessinent  manquent  d’ampleur. 

2°  Dans  d’autres  cas,  le  sommeil  n’est  pas 
troublé  et  l’ankylose  du  taux  d’urine  se  prolonge 
jusqu’au  réveil.  A  ce  moment,  une  débâcle  uri¬ 
naire  se  produit.  Dans  cette  variété,  le  cycle  de 
diurèse  matutinal  est  le  plus  élevé  de  la  journée. 

Ces  deux  derniers  cas  particuliers  montrent 
qu’il  y  a  un  enchaînement  physiologique  entre  les 
cycles  successifs  de  la  diurèse.  Des  décharges 
urinaires  indiquent  qu’une  grande  quantité  de 
liquides  est  entraînée  des  organes  et  des  tissus 
dans  le  milieu  intérieur.  Au  stade  de  décharge 
tissulaire  succède  un  stade  de  rechargement  des 
tissus  en  eau.  Cela  explique  à  la  fois  le  besoin  de 
boire  et  l’absence  de  diurèse  provoquée.  De  besoin 
de  boire  est  l’expression  d’un  manque  d’eau  dans 
les  tissus.  Voici  pourquoi,  après  une  décharge 
urinaire,  on  boit  beaucoup  et  on  pisse  peu,  et 
voici  également  pourquoi, sur  les  courbes  du  débit 
urinaire,  après  un  cycle  élevé,  on  voit  de  petits 
cycles  se  succéder. 

J’ai  signalé  une  certaine  analogie  entre  les 
courbes  de  diurèse  et  les  courbes  thermiques  ; 


mais  je  crois  qu’il  faut  se  garder  d’établir  un  lien 
causal  constant  entre  la  thermogenèse  et  l’hydro¬ 
dynamique.  Des  deux  schémas  suivants  le  prou¬ 
vent  : 

SCHÉM.'V  I.  —  Première  partie  de  la  journée  : 
marche  prolongée.  Taux  d’urine  s’abaisse  et  tem¬ 
pérature  rectale  s’élève. 

Deuxième  partie  de  la  journée  :  repos.  Taux 
d’urine  s’élève  et  température  rectale  s’abaisse. 

Schéma  2.  —  Première  partie  de  la  journée  : 
marche  de  courte  durée.  'Daux  d’urine  et  tempé¬ 
rature  rectale  s’élèvent  simultanément. 

Deuxième  partie  de  la  journée  :  taux  d’urine  et 
température  rectale  s’abaissent  simultanément. 

D’analogie  dans  les  courbes  d^  température  et 
dans  les  courbes  de  diurèse  n’e.st  donc  pas  cons¬ 
tante  et  les  variations  de  la  thermogenèse  n’ex¬ 
pliquent  pas  par  une  action  directe  les  fluctua¬ 
tions  du  débit  urinaire. 

Quelles  sont  donc  les  conditions  qui  influent 
sur  le  rythme  de  la  diurèse  ? 

2°  Conditions  qui  exp’iquent  la  formation 
de  tel  ou  tel  type  de  courbes.  —  A.  Rôle 
du  système  nerveux.  —  D’action  du  système 
nerveux  sur  le  rythme  de  la  diurèse  ressort  d’une 
première  preuve  :  l’évolution  cyclique  du  dyna¬ 
misme  nerveux  et  de  la  diurèse,  au  cours  d’une 
journée.  Suivant  la  constitution  du  sujet  etsuivant 
l’état  fonctionnel  du  s}'stèine  nerveux,  la  mise  en 
train,  le  déploiement  de  l’activité,  le  repos  agit 
sur  le  débit  urinaire  suivant  un  mode  souvent 
facile  à  rattacher  à  la  disposition  spéciale  du  dyna¬ 
misme  nerveux  du  sujet  en  expérience. 

Üne  deuxième  preuve  est  l’adaptation  au  besoin 
actuel  de  l’organisme.  De  rythme  de  la  diurèse 
est  un  cas  particulier  des  rythmies  qüi  président 
au  fonctionnement  de  l’organisme.  De  dynamisme 
nerveux  subit  un  rythme  ;  le  besoin  est  l’avertis¬ 
sement  conscient  d’une  condition  nécessaire  actuel¬ 
lement  au  dynamisme  nerveux.  De  besoin  varie 
à  chaque  instant  suivant  les  oscillations  du  tonus 
nerveux.  D'adaptation  juste  au  besoin  actuel  de 
l’organisme,  entre  autres  conséquences,  favorise 
la  fonction  hydrodynamique  de  l’organisme.  Après 
une  longue  immobilisation,  j’ai  besoin  de  me 
mouvoir  ;  au  moment  où  je  me  meus,  la  courbe 
de  diurèse  s’élève.  Après  une  journée  d’activité, 
le  besoin  de  repos  est  clairement  exprimé  à  ma 
conscience  ;  si,  à  ce  moment,  je  me  repose,  le 
débit  urinaire  s’élève.  Ces  deux  exemples  mon¬ 
trent  que  le  rythme  de  la  diurèse  est  influencé 
par  la  juste  adaptation  au  besoin  de  l’organisme. 

Une  troisième  preuve  du  rôle  du  système  ner¬ 
veux  sur  le  débit  urinaire  ressort  de  l’étude  du 
sommeil.  Ma  méthode,  en  suivant  chaque  fluctua- 
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tion  de  la  diurèse,  permet  d’apercevoir  l’intérêt 
biologique  de  deux  stades  :  le  stade  où  un  sujet 
s’endort  et  le  stade  où  ü  se  réveille.  I^e  débit 
urinaire  dans  ces  deux  stades  subit  souvent  des 
variations  brusques  en  rapport  avec  l’état  fonc¬ 
tionnel  du  système  nerveux.  I,e  choc  du  réveil 
surtout  a  un  effet  différent,  suivant  la  réactivité 
dynamique  du  système  nerveux. 

I<e  test  du  bain,  qui  sera  décrit  longuement 
dans  le  Journal  de  'physiologie  et  de  pathologie 
générales,  apporte  une  quatrième  preuve  du  rôle 
du  système  nerveux  sur  le  transit  des  liquides  de 
l’organisme.  Suivant  l’aptitude  actuelle  du  sys¬ 
tème  nerveux  à  réagir,  le  taux  d’urine  s’élève 
brusquement  ou  reste  statioimaire.  A  rapprocher  : 
l’action  de  la  boisson  et  l’action  de  la  marche, 
suivant  l’état  du  système  nerveux. 

L’importance  que  progressivement  j  ’étais  amené 
à  attacher  aux  rapports  entre  le  dynamisme 
nerveux  et  l’hydrodynamique  de  l’organisme,  m’a 
conduit  à  rechercher  un  sixième  argument  dans 
l’action  pharmacodynamique  des  stupéfiants  sur 
le  système  nerveux  d’une  part  et  sur  le  débit 
urinaire  d’autre  part.  Je  consacre  un  livre  à  ce 
sujet  chez  Doin,  éditeur. 

B.  Rôle  des  humeurs.  —.Le  dynamisme  ner¬ 
veux  est  tenu  sous  la  dépendance  de  l’équihbre 
humoral  entre  tissus  et  milieu  intérieur.  Le  sti¬ 
mulus  nerveux  agit  sur  les  liquides  devenus  libres 
après  achèvement  des  fonctions  tissulaires.  A  titre 
d’exemple,  voici  le  résultat  de  mon  expérience 
sur  la  surcharge  ahmentaire.  Le  système  porte 
déverse  dans  le  foie  tm  excès  de  substances  toxi¬ 
ques.  Le  foie  retient  une  grande  quantité  d’eau 
pour  ses  élaborations  chimiques.  A  la  suite  d’un 
repas  copieux,  je  constate  l’augmentation  du 
volume  de  mon  foie.  Le  milieu  humoral  et  les 
tissus  subissent  aussi  vraisemblablement  l’effet 
de  la  pléthore  alimentaire.  Pendant  les  heures  qui 
suivent  le  repas  copieux,  les  boissonsn’augmentent 
pas  la  diurèse  :  tous  les  liquides  sont  captés,  soit 
par  le  foie,  soit  par  les  tissus.  Quand  l’eau  s’accu¬ 
mule  dans  les  tissus,  la  diurèse  baisse.  Les  tissus 
rythmiquement  se  chargent  et  se  déchargent  de 
liquides;  ils  sont  le  siège  d’un  cycle  de  mouvements 
de  liquides  ;  le  cycle  tissulaire  est  l’envers  du  cycle 
diurétique.  Si  l’on  pouvait  sur  une  courbe  marquer 
toute  entrée  d’eau  dans  les  tissus,  les  saUlies  de 
cette  courbecorrespondraient  aux  creux  des  cour¬ 
bes  de  diurèse.  Après  excès  alimentaires,  les  tissus, 
le  foie  spécialement,  ont  une  grande  avidité  de 
liquides.  La  canalisation  humorale  de  l’organisme 
conduit  tous  les  liquides  de  boissons  dans  les 
tissus  et  la  courbe  de  diurèse  s’aplatit. 

A  un  moment  doimé,  très  variable  suivant  l’état 
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de  l’organisme,  le  régime  des  liquides  se  retoirrne 
complètement.  Le  foie  et  les  tissus  ont  achevé  leur 
besogne  et  un  courant  amène  un  flot  croissant 
de  liquides  du  foie  et  dés  tissus  dans  le  milieu 
intérieur.  Le  système  nerveux,  engourdi  pendant 
la  phase  de  rétention  tissulaire,  sort  de  sa  tor¬ 
peur  ;  la  conscience  incite  le  sujet  à  ^e  mouvoir  : 
le  mouvement,  la  marche  par  exemple,  exerce  à 
ce  moment  une  action  dynamogénique  remar¬ 
quable  sur  le  transit  des  liquides. 

La  physiologie  de  l’organisme  est  l’ajustement 
les  imes  aux  autres  des  rythmies  particulières  de 
chaque  tissu  ;  j’ai  insisté  sur  le  rôle  du  système 
nerveux,  parce  qu’en  apportant  l’esprit  clinique 
dans  l’expérimentation  physiologique,  j’ai  été 
frappé  du  rôle  prépondérant  du  système  nerveux 
dans  la  mobihsation  des  liquides  libérés  par  les 
rythrnies  tissulaires. 

Le  système  nerveux  déplace  les  liquides  relâchés 
par  le  foie  et  par  les  tissus.  On  comprend  que  le 
besoin  apparaisse  à  un  moment  strictement 
déterminé  ;  le  besoin  marque  dans  la  conscience 
l’instant  où  une  action  dynamogénique  appro¬ 
priée  est  susceptible  de  pousser  les  liquides  deve¬ 
nus  libres  hors  des  tissus.  Le  rôle  du  système 
nerveux  s’arrête  là,  car  l’élimination  des  liquides 
du  milieu  intérieur  par  les  reins  est  régie  par  la  loi 
des  seuils  (Claude  Bernard,  Ambard,  Chabanier). 

Ce  schéma  général  donne  une  idée  du  transit 
des  liquides  chez  un  sujet  normal.  Le  chemin  par¬ 
couru  par  les  liquides  dans  l’organisme  est  long  ; 
il  s’engage  dans  des  impasses,  subit  des  détours, 
s’étale  dans  les  mailles  des  capillaires.  Or  des 
obstacles,  dans  les  cas  pathologiques,  peuvent 
siéger  en  un  point  quelconque  de  ce  chemin  com¬ 
pliqué.  L’opsiurie,  par  exemple,  puisque  ce  mot 
existe,  figure  dans  des  syndromes  très  nombreux. 

Faut-ü  s’étonner,  en  cas  de  scléroses  hépatique 
ou  rénale,  que  le  transit  des  liquides  organiques 
éprouve  un  certain  retard  ?  La  démonstration  de 
ce  retard  est  apportée  par  les  méthodes  anciennes. 
A  l’avenir,  nous  devons  trouver  des  méthodes 
perfectionnées  qui  décèlent  les  maladies  à  leur 
stade  initial.  A  la  phase  terminale  d’rme  maladie, 
le  médecin  reste  impuissant  en  face  du  malade 
Mon  principal  but,  en  décrivant  une  nouvelle 
méthode  d’exploration  fonctionnelle  de  la  diu¬ 
rèse,  est  d’apporter  un  procédé  plus  fin,  dans  l’es¬ 
poir  de  permettre  au  médecin  de  découvrir  les 
syndromes  initiaux  des  maladies  (i). 

(i)  Dans  cet  article,  j'ai  laissé  de  côté  mes  observations  sur 
la  densité  de  rmine;  je  tiens  simplement  à  signaler  que,  dans 
la  surcharge  humorale,  la  densité  urinaire  reste  très  élevée 
tant  que  la  débâcle  tuinaire  ne  s’est  pas  produite.  Cette  donnée 
importante  permet  d’éliminer  l’altération  rénale,  qui  est 
caractérisée  par  l’oligurie  et  la  faible  densité  de  l’urine. 
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SUR  LA  MESURE  DE  L'HYPOTONIE 

le  D'  M.  HODJITCH  (i) 

Durant  le  traitement  et  l’observation  prolon¬ 
gée  du  syphilitique,  les  manifestations  précoces 
du  côté  du  cœur  et  de  l’aorte  sont  de  grande  im¬ 
portance,  ainsi  que  celles  du  côté  du  système  ner¬ 
veux.  Il  est  donc  intéressant  de  faire  connaissance 
dans  le  détail  avec  tous  les  symptômes  qui  peuvent 
servir  au  prompt  diagnostic  des  manifestations 
syphilitiques  précoces. 

Pour  le  diagnostic  de  début  du  tabes,  par 
exemple,  la  mesure  de  l'hypotonie  peut  être  très 
utile,  par  la  très  simple  méthode  de  Gsiky,  publiée 
déjà  en  igo8,  mais  qui  n'a  pas  été  remarquée  et 
dont  on  ne  parle  dans  aucim  manuel,  quoiqu’elle 
est  si  exacte  et  si  pratique  que  tout  médecin 
pratiquant  peut  s’en  servir. 

Comme  signes  précurseurs  du  tabes  apparais¬ 
sent  :  les  symptômes  oculaires,  douleurs  (lanci¬ 
nantes)  surtout  aux  jambes,  abolition  des  réflexes 
achiUéen  et  rotulien,  crises,  et  encore  un  symptôme 
qui  apparaît  immédiatement  au  début  :  V hypotonie 
musculaire.  On  n’accorde  pas  à  ce  dernier,  dans 
la  pratique  médicale,  toute  l’importance  qu’on 
devrait  et  qu’il  faudrait  accorder,  et  surtout  pas 
d’une  manière  convenable.  Si,  dans  la  pratique, 
on  examine  l’hypotonie,  c’est  d’une  manière. in- 
.sufiisante,  «  à  vue  d’œil  »  et  toujours  simultané¬ 
ment  avec  l’ataxie,  pensant  que  les  relations  entre 
l’ataxie  et  l’hypotonie  sont  beaucoup  plus  étroites 
qu’elles  ne  le  sont  en  réalité. 

Cependant,  l’ataxie  tabétique,  d’après  Jen- 
drassik,  est  un  trouble  de  la  coordinatiou,  en  géné¬ 
ral  dans  les  extrémités  inférieures,  tandis  que 
l’hypotonie  est  une  conséquence  de  la  diminution 
du  tonus  musculaire  et  surtout  défaillance  des 
ligaments,  très  certainement  due  à  la  même  cause, 
et  sont  seulement  en  rapport  en  tant  que  les  ré- 
fléStes  profonds  influent  sur  le  tonus  musculaire. 
Mais  la  perte  du  réflexe  rotulien  n’arrive  qu’à  cause 
de  l’hypotonie,  comme  le  montre  le  cas  suivant  : 
quand  chez  un  tabétique  s’installe  l’hémiplégie, 
les  réflexes  tendineux  reparaissent  de  ce  même 
côté.  Donc,  l’hypotonie  existe  déjà  avant  la  dispa¬ 
rition  du  réflexe  rotulien,  mais  dans  la  pratique 

(i)  De  la  dmiquË  médicale  de  l’Université  de  Belgrade 
(chef  :  P'  A.-J,  Igniatovski). 


médicale,  elle  ne  se  constate  que  quand  elle  est  très 
prononcée. 

Le  degré  de  l’hypotonie  s’évalue  d’une  manière 
tout  à  fait  subjective  :  le  malade  s’étend  sur  le  dos, 
horizontalement  ;  la  jambe  en  extension,  le  genou 
raide,  est  fléchie  sur  le  tronc  autant  qu’il  est  pos¬ 
sible,  au  niveau  de  la  hanche,  et  nous  disons,  par 
exemple  :  petite,  moyenne,  ou  grande  hypotonie. 
Ce  système  de  mesure,  l’objectivisme  de  celui  qui 
examine  mis  à  part,  n’est  pas  exact  parce  que  : 
l’hypotonie  débutante,  minime,  ne  peut  pas  être 
remarquée,  parce  que  la  musculature  donne  tou¬ 
jours  une  petite  résistance  quand  les  extrémités 
sont  passivement  mues,  les  extrémités  ne  peuvent 
pas  toujours  être  rapprochées  du  tronc  au  maxi¬ 
mum  (par  exemple  dans  le  cas  d’abdomen  volu¬ 
mineux),  et  ensuite  parce  qu’on  ne  peut  pas  de 
cette  manière  objective  exprimer  en  chiffres  le 
degré  d’h3q)otouie. 

De  degré  d’hypotonie  dans  le  tabes  varie  durant 
le  cours  de  la  maladie  :  si  le  processus  est  progres¬ 
sif,  l’hypotonie  se  renforce  ;  s’il  advient  une  rémis¬ 
sion,  soit  spontanée,  soit  à  la  suite  du  traitement, 
elle  diminue  ;  mais  l’estimation  et  l’évaluation  de 
ce  fait  sont  laissées  à  l’observation  du  médecin, 
qui  n’a  pas  la  possibilité  de  vérifier  et  de  réaliser 
sa  conclusion  d’une  manière  objective  et  quanti¬ 
tative. 

Jendrassik  a  le  premier  mesuré  rh3q)o  tonie 
en  1896,  ü  a  évalué  V angle  formé  au  niveau  de  la 
hanche  par  la  jambe  en  extension  se  repliant  sur 
le  tronc  dans  le  décubitus  dorsal.  Mais  comme,  pen¬ 
dant  cette  manœuvre,  le  bassin  se  déplace  et  se 
rapproche  du  tronc,  on  doit  déduire  du  résultat 
obtenu  la  valeur  du  déplacement  du  bassin.  Avec 
cette  méthode,  il  était  déjà  possible  d’exprimer 
en  chiffres  l’hypotonie,  mais,  pour  la  pratique  jour¬ 
nalière,  cette  méthode  était  encore  assez  compli¬ 
quée. 

Gsiky  a,  en  1908,  publié  un  mode  pratique  et 
simple  pour  la  mesure  de  l’hypotonie.  Il  mesure 
le  tonus  des  extenseurs  du  genou  et  de  la  cuisse  et 
de  tous  les  muscles  du  dos  ;  le  patient,  ayant  les 
genoux  étendus  et  raides,  penche  le  tronc  en  avant 
au  maximum;  alors  se  contractent  le  plus  :  la 
longue  portion  du  biceps  crural,  le  demi-tendineux 
et  le  demi-membraneux,  les  muscles  fessiers  ont 
une  signification  secondaire.  Da  flexion  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale  dépend  du  tonus  des  muscles  du 
dos.  D’axe  autour  duquel  se  meut  le  bassin  passe 
par  la  tête  du  fémur.  Dans  la  direction  de  cet  axe 
se  trouve  aussi  le  sommet  supérieur  du  trochanter, 
qui  est  facilement  accessible  à  la  palpation.  Pen¬ 
dant  la  flexion  du  tronc  en  avant  et  en  arrière,  le 
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trochanter  reste  à  la  même  place.  Et  chez  les  per¬ 
sonnes  grasses  il  peut  facilement  se  palper  si  le 
sujet  se  penche  dans  la  direction  opposée  (au  pal¬ 
per  du  trochanter  gauche  le  tronc  se  penche  à 
droite,  et  inversement).  Ee  deuxième  point  qui 
montre  le  tonus  de  la  musculature  dorsale  se 
trouve  sur  la  colonne  vertébrale  et  peut  de  même 
facilement  se  palper  :  proéminence  vertébrale. 

Pour  la  mesure  de  l’hypotonie  d’après  la  mé¬ 
thode  de  Gsiky,  il  faut  une  simple  toise  pour  la 
mesure  de  la  hauteur  sur  laquelle  se  met,  en 
travers,  une  baguette  mobile  de  haut  en  bas  d’une 
longueur  d’environ  50  centimètres. 

Mode  de  mensuration.  —  On  évalue  la  distance 
du  trochanter  au  sol  quand  le  patient  est  debout. 
Ensuite,  le  patient  se  penche  au  maximum  :  ge¬ 
noux  étendus  et  raides,  moins  dans  la  direction 
du  sol,  et  on  mesure  la  distance  de  la  proémi¬ 
nence  vertébrale  au  sol.  De  la  distance  du  tro¬ 
chanter  on  déduit  la  distance  de  la  proéminence 
vertébrale  ;  la  différence  montre  le  degré  d’hypo¬ 
tonie  en  centimètres. 

Chez  les  sujets  normaux,  cette  différence  est 
très  petite  ou  égale  à  zéro,  ou  même  négative, 
c’est-à-dire  que  la  distance  de  la  proéminence 
vertébrale  est  beaucoup  plus  grande  que  l’autre. 
D’après  Gsiky,  la  plus  grande  différence  chez  les 
normaux  donne  -f-  15  centimètres. 

J’ai  me.suré  de  cette  manière  200  sujets  sur  les¬ 
quels  55  avaient  la  syphilis  aux  divers  stades  et 
145  étaient  sains,  ou  bien  malades  d’autres  mala¬ 
dies,  mais  aucun  avec  maladie  de  la  colonne  verté¬ 
brale,  sciatique,  ni  aucun  défaut  qui  aurait  méca¬ 
niquement  empêché  la  mesure. 

Sur  55  cas  de  syphilis,  14  étaient  avec  tabes, 
5  avec  de  récentes  manifestations  et  37  avec  une 
syphilis  ancienne  sans  aucune  manifestation. 
Tous  les  cas  de  tabes  avaient  une  assez  forte  hypo¬ 
tonie.  Des  différences  positives  étaient  de  15,  25, 
28,  24, 18, 19,  30,  29, 16,  28,  27, 15,  28,  30.  Ea  plus 
petite  15,  et  la  plus  grande  30.  4  cas  de  syphilis 
récente  n’avaient  pas  d’hypotonie. 

Chez  les  37  autres  cas  avec  syphilis  ancienne 
(de  plusieurs  mois  jusqu’à  de  nombreuses  années), 
il  y  avait  8  cas  chez  lesquels  l’hypotonie  était  de 
26,  18,  25,  20,  17,  16,  20,  18,  tandis  que  ,jhez  les 
autres  la  différence  était  la  même  que  chez  les 
sujets  sains.  E’hypotonie  ne  va  pas  parallèlement 
avec  l’ancienneté  de  la  syphilis,  car  il  y  avait  des 
cas  où  l’infection  datait  de  quinze  ou  vingt  .ans, 
qui  ne  se  sont  jamais  soignés,  chez  lesquels  le 
Wassermaim  est  tout  à  fait  positif,  et  qui  n’ont 
cependant  pas  d’hypotonie.  Dansles8  cas  rappor¬ 
tés  de  syphilis  ancienne  avec  hypotonie,  nous 
n’avons  trouvé  jusqu’à  présent  aucun  symptôme 
de  tabes. 
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Sur  145  cas  sans  syphilis,  il  y  avait  5  sujets 
avec  une  grande  différence  positive  ;  i»  lutteur 
athlète,  trente-six  ans,  différence  -f  14  centi¬ 
mètres  ;  2°  profe.sseur  de  gymnastique,  vingt- 
sept  ans,  différence  -j-  14  centimètres;  3°  danseuse 
professionnelle,  dix-huit  ans,  différence  -f  18  cen¬ 
timètres;  4°  médecin,  trente-trois  ans,  gymnaste, 
qui  s’occupe  de  petit  athlétisme,  différence  -f  15 
centimètres;  5°  jeunehommedevingt-deux  ans,  qui 
s’occupe  de  toutes  les  branches  de  sport,  15  cen¬ 
timètres. 

Comme  on  le  voit,  la  méthode  Gsiky  pour  la  me¬ 
sure  de  l’hypotonie  est  très  simple  et  commode 
et  donne  des  résultats  précis.  Elle  ne  peut  être 
employée,  s’il  existe  quelque  gêne  mécanique  (par 
exemple  une  jambe  amputée  ou  quelque  chose  de 
semblable),  alors  la  méthode  Jendrassikest  meil¬ 
leure. 

Je  suis  d’avis  (i)  que  cette  méthode  mérite 
d’être  employée  par  tous  les  médecins  et  surtout 
par  les  instituts  et  les  ambulances  où  sont  soignés 
les  malades  atteints  de  syphilis  chez  lesquels  l’évo¬ 
lution  doit  être  suivie  (2). 

NÉVRALGIES  FACIALES 
D’ORIGINE  DENTAIRE 

le  D'  W.  DUFOUGERË 

Parmi  les  affections  dont  le  diagnostic  étiolo¬ 
gique  présente  le  plus  de  difficultés,  il  faut  citer 
la  névralgie  faciale.  Certes,  on  ne  peut  nier  la 
fréquence  des  névralgies  a  frigore,  mais  dans  la 
plupart  des  cas  il  s’agit  de  névralgies  passagères 
qui  disparaissent  à  la  suite  d’un  traitement  appro¬ 
prié  ;  il  n’en  est  pas  de  même  de  ces  accidents 
nerveux  à  allure  chronique,  caractérisés  par  des 
douleurs  sourdes,  permanentes,  qui  s’accompa¬ 
gnent,  à  certains  intervalles,-  de  crises  douloureuses 
extrêmement  violentes. 

En  pareil  cas,  le  médecin  traitant  doit  se  rap¬ 
peler  que  si  le  rhumatisme,  la  syphilis  peuvent 
être  parfois  mis  en  cause,  ces  névralgies  faciales 
ont,  plus  souvent  qu’on  ne  le  croit,  une  origine 
dentaire.  Il  ne  suffit  pas  d’examiner  la  bouche  du 
malade  et  de  constater  qu’il  a  des  dents  bien  soi¬ 
gnées,  bien  obturées,  pour  écarter  de  suite  l’hypo¬ 
thèse  d’un  trouble  dentaire;  ce  faisant,  oü  risque, 

(1)  Je  remercie  le  chef  de  cliaique,  M.  le  D''  R.-A.  Pavlo- 
yiTCH,  qui  a  attiré  mou  attention  sur  cette  méthode  et  m’en  a 
confié  l’étude  sur  les  malades  de  nos  clinique  et  polyclinique. 

(2)  GstKY,  Ueber  dieMessung  der Hypotonie  {D. med,  Woch., 
1908). —  I,EWAND0VSKV,  Handbuch  d.  Neurologie,  II. 
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malgré  soi,  de  faire  une  grave  erreur  de  diagnostic 
et  d'appliquer  une  thérapeutique  irrationnelle. 

Il  faut,  au  contraire,  même  si  le  malade  pré¬ 
tend  ne  pas  souffrir  des  dents,  examiner  sa  bouche 
d’une  façon  très  attentive  et  compléter  cette  inves¬ 
tigation  par  une  radiographie  intrabuccale.  Qu’il 
me  soit  permis  de  confirmer  cette  nécessité  en 
rapportant  brièvement  quelques  observations  de 
névralgie  faciale  chronique  ayant  eu  pour  point 
de  départ  une  affection  dentaire  méconnue  qui  ne 
fut  révélée  que  par  l’image  radiographique. 


* 


Premier  cas  :  Présence  d’un  fragment  de 
dent  de  sagesse  inférieure.  —  ha  gencive  ne 
présentait  aucune  solution  de  continuité  ni 
aucune  grosseur,  et  rien  ne  pouvait  faire  supposer 
la  présence  de  cette  dent  qui  provoquait  une  né¬ 
vralgie  persistante  dont  la  disparition  totale  coïn¬ 
cida  avec  l’avulsion  de  la  dent  ainsi  décou¬ 
verte. 

Deuxième  cas  :  Présence  d’un  granulome 
au  niveau  de  l’apex  de  la  racine  distale 
d’une  molaire  inférieure.  —  Il  s’agissait  dans 
ce  cas  d’une  dent  obturée,  plusieurs  mois  aupara¬ 
vant,  avec  un  bloc  d’or  et  qui  cependant  n’était 
pas  sensible  à  la  percussion  ni  aux  réactions  ther¬ 
miques.  Ce  granulome  indiquait  que  la  pulpe 
dentaire  était  infectée.  En  effet,  l’obturation  fut 
enlevée  et  on  constata  que  la  pulpe  était  gangre¬ 


née.  ha  dent  fut  soignée  en  conséquence  et  la  né¬ 
vralgie  initiale  disparut  presque  immédiatement. 

Troisième  cas  :  Présence  d’une  dent  in¬ 
cluse  sous  un  bridge.  —  ha  couronne  de  la 
dent  incluse  en  évolution  comprimait  la  racine  de 
l’incisive  médiane,  provoquant  ainsi  une  douleur 
sourde,  irrégulière,  qui  se  localisait  principalement 
dans  la  région  du  trou  sous-orbitaire. 

Quatrième  cas  :  Compression  de  la  pulpe 
dentaire  vivante  par  une  obturation'métal- 


lique  faite  plusieurs  années  auparavant.|— 
Ce  cas  est  extrêmement  intéressant,  car  il  est  beau¬ 
coup  plus  fréquent  qu’on  ne  le  croit.  Il  s’agit  en 
la  circonstance  de  la  femme  d’un  confrère  qui  se 
plaignait  d’nne  névralgie  rebelle  à  tout  traitement 
médicamenteux.  Presque  tous  les  jours  elle  res¬ 
sentait  une  douleur  assez  vive  s’irradiant  dans 
l’oreille  et  dans  la  région  sous-orbitaire  ;  cette 
douleur  s’accentuait  au  moment  des  règles.  Elle  fut 
examinée  à  plusieurs  reprises  par  des  spécia- 
Hstes  qui  ne  trouvèrent  rien  d’anormal,  ni  du  côté 
du  nez,  ni  du  côté  de  l’oreille,  hes  dents  furent 
également  examinées  et  on  ne  trouva  rien  de  par¬ 
ticulier.  En  effet,  son  système  dentaire  semblait 
en  bon  état.  Rien  du  côté  de  ses  molaires  supé¬ 
rieures  gauches,  qui  étaient  absolument  intactes. 
A  la  mâchoire  inférieure  du  même  côté,  on  consta¬ 
tait  l’absence  de  la  première  et  de  la  deuxième 
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molaire  à  leur  niveau  ;  la  gencive  était  tout  à  fait 
saine.  La  troisième  molaire  (dent  de  sagesse  infé¬ 
rieure)  avait  été  soignée  deux  ans  auparavant  et 
présentait  deux  obturations,  l’une  au  niveau  de  la 
face  triturante,  l’autre  au  niveau  de  la  face  mé- 
siale.  Cette  dent  n’était  nullement  douloureuse 
à  la  percussion  ;  les  aliments  chauds  ou  froids  ne 
provoquaient  aucune  sensibilité.  Une  pointe  de 
thermo-cautère  posée  sur  l’obturation  centrale 
ne  provoqua  aucune  réaction;  posée  sur  l’obtura¬ 
tion  mésiale,  elle  provoqua  cependant  une  légère 
douleur. 

La  radio,  d-contre  fut  prise  et  permit  de  cons¬ 
tater  que  l’obturation  métallique  de  la  face  mé¬ 
siale  comprimait  la  corne  antérieure  de  la  pulpe 
dentaire.  Après  anesthésie  locale,  cette  dent 
fut  dévitalisée,  pansée,  et  obturée  à  nouveau. 
Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  depuis  six  mois, 
les  douleurs  névralgiques,  si  désagréables,  si  per¬ 
sistantes,  ont  disparu  comme  par  enchantement. 

CnsTQXJiÈnE  CAS  (déjà  présenté  à  la  Société  mé¬ 
dicale  du  IX®  arrondissement)  :  Présence  d’un 
nodule  à  l’intérieur  d’une  dent  saine.  — 
Ce  nodule,  qui  provoquait  des  douleurs  sourdes 
ne  laissant  aucune  accalmie,  fut  décelé  par  la 
radiographie.  Il  comprirnait  la  pulpe  dentaire  au 
milieu  de  laquelle  il  se  trouvait  inclus. 


Le  diagnostic  étiologique  une  rois  fait,  le  trai¬ 
tement  fut  des  plus  simples  :  trépanation  de  la 
dent  (deuxième  grosse  molaire  supérieure  droite), 
dévitalisation  de  la  pulpe,  obturation. 

Le  nodule,  qui  avait  plus  d’un  millimètre  de 
diamètre,  fut  retrouvé.  Après  son  enlèvement,  les 
douleurs  disparurent  complètement,  elles  ne  se 
sont  plus  jamais  reproduites. 

_ > 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’asthme  et  les  sensibilisations  spécifiques. 

bes  observations  de  crises  d’asthme  décleacliées  par 
l’absorption  d’une  substance  hétérogène  élective  abon¬ 
dent  dans  la  littérature  médicale.  Nos  connaissances 
sur  l’anaphylaxie,  la  nrise  en  évidence  de  sensibilisations 
spécifiques,  par  l’intermédiaire  des  cuti-réactions,  l’anti- 
anaphylaxie  et  les  désensibilisatioas  ont  remis  la  question 
à  l’ordre  du  jour. 

Castelnau  [Bulletin  médical,  1925, p.  499),  de  l’examen 
critique  des  cas  d’asthme  de  sensibilisation  de  sa  statis¬ 
tique  personnelle,  fait  une  série  de  remarques.  : 

i»  Il  n’y  a  pas  une  seule  forme  clinique  de  l’asthme  de 
sensibilisation,  mais  un  véritable  polymorphisme  ;  il  y  a 
également  des  différences  quantitatives  dansla  sensibilité. 

2“  ba  cuti-réaction,  n’a  de  valeur  absolue  ni  au  point 
de  vue  diagnostic,  ni  au  point  de  vue  pronostic.  Ses  ré¬ 
ponses  sont  de  valeur  relative  puisqu’elles  peuvent  indi¬ 
quer  une  sensibilité  cutanée  dissociée  de  la  sensibilité 
asthmogène;  la  cuti-réaction  n’en  constitue  pas  moins  un 
excellent  moyen  de  dépister  une  sensibilisation  inconnue. 

3»  Il  faut  se  méfier  des  sensibilisations  secondaires  aux 
aliments,  aux  émanations  animales,  aux  plumes  d’oreü- 
1er  et  surtout  à  la  farine  de  lin.  Cette  substance  serait 
douée,  d’après  Castelnau,  d’tui  haut  pouvoir  sensibilisant  ; 
son  emploi  thérapeutique  doit  être  surveillé. 

4®  Si  le  traitement  de  désensibilisation  spécifique  est 
parfaitement  légitime  et  souvent  fécond,  il  ne  faut  pas 
•  perdre  de  vue  qu’il  ne  constitue  qu’un  traitement  sympto¬ 
matique.  be  traitement  de  fond  est  seul  ratioimel.  Sans 
lui,  le  malade  sensibilisé,  puis  désensibilisé,  se  resensi- 
biUsera,  se  polysensibUisera. 

Parmi  les  traitements  diathésiques,  les  cures  hydro- 
minérales  occupent  la  première  place.  P.  Beamoutier. 

Les  risques  d’intoxications  professionnelles 
dans  l’industrie  de  la  plomberie. 

b’industrie  de  la  plomberie  ofEre-t-elle  pour  les  ouvriers 
qui  y  sont  utilisés  des  dangers  d’intoxication  profes- 
sioimelle  ?  '  Quelle  est  la  nature  de  ces  intoxications  et 
leur  degré? 

Tels  sont  les  points  que  HEiM,'  AGASSE-bAFONT  et 
FEn,  [Progrès  médical,  2  mai  1925)  ont  essayé  d’éclaircir 
par  une  série  d’enquêtes  dans  cette  industrie. 

Voici  leurs  conclusions  : 

be  travail  de  la  plomberie  expose  les  ouvriers  à  deux 
intoxications  : 

D’une  part,  l’intoxication  par  le  gaz  d’éclairage,  avec 
ses  manifestations  chroniques  ou  aiguës  atteignant,  en 
particulier,  les  ouvriers  plombiers-périmètres,  c'est- 
à-dire  affectés  aux  canalisations  et  conduites  de  ce  gaz  ; 

D’autre  part,  l’intoxication  saturnine,  se  manifestant 
par  ses  stigmates  et  ses  symptômes  pathologiques  habi¬ 
tuels.  Cette  dernière  paraît  relativement  rare  et  peu  grave 
chez  eux.  Ce  fait  s’explique  par  la  nature  du  travail, 
assez  peu  dangereux  en  ce  qui  concerne  les  risques  de 
saturnisme,  et  sans  doute  aussi  parce  que  cette  caté¬ 
gorie  de  travailleurs  se  montre  en  général  très  apte  à 
adopter  les  règles  d’hygiène  et  de  prophylaxie  nécessaires. 

Aussi  coastate-t-on  que  la  plupart  des  ouvriers  —  à 
la  différence  par  exemple  de  ce  qui  existe  dans  la  fabri¬ 
cation  des  peintures  plombifêres,  —  peuvent  exercer 
sans  inconvénient  cette  profession  pendant  tme  très  longue 
durée.  P.  Beamoviibr. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIbUÈRE. 


7862-4-26.  C0RBE11,.  Imprimerie  Crêïê. 
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ENTÊROPATHIES 

MICROBIENNES 

ET 

THÉRAPEUTIQUE 

THERMALE 


le  P'  G.  SANARELL.I 

Directeur  de  l’Institut  d’hygiiiie  de  rùiiiversité  de  Rome. 

1°  Hypothèses  anciennes  et  récentes  sur 
l’action  des  eaux  purgatives  dans  les  enté- 
ropathies.  —  Le  traitement  hydrothermal  de 
maints  processus  morbides  de  l’appareil  digestif 
a  joui  d’un  très  grand  crédit,  même  bien  avant 
que  la  science  eût  jeté  quelques  rayons  de  lumière 
sur  la  constitution  chimique  des  eaux  minérales 
et  sur  la  nature  de  ces  maladies. 

A  cet  égard,  quelques  eaux  purgatives  jouissent 
d’une  renommée  qui  compte  plusieurs  siècles 
d’histoire.  Un  exemple  typique  en  est  donné  par 
les  eaux  de  Montecatini,  en  Toscane. 

Dans  les  ouvrages  de  beaucoup  "de  médecins 
célèbres  —  de  Jérome  Fæeoppi,  naturaliste, 
médecin  et  poète  de  renom  universel,  vécu  entre 
le  xve  et  le  xvi®  siècle,  à  André  Bacci,  archiatre 
de  Sixte  V,  professeur  a  VAlmæ  Urbis  Gynina- 
sium  de  Rome,  auteur  d’un  ouvrage  classique 
d’hydrologie  portant  le  titre  De  Thermis,  imprimé  à 
Venise  en  1571  ;  de  André  Césarpin,  archiatre  de 
Clément  VII,  professeur  à  l’Université  de  Bise, 
découvreur  de  la  citculation  du  sang,  à  François 
Redi,  naturaliste  de  célébrité  mondiale  et  médecin 
des  grands-ducs  de  Toscane,  on  trouve  vautées, 
de  la  manière  la  plus  suggestive,  les  vertus  «  anti¬ 
dysentériques  »  des  eaux  laxatives  de  Montecatini. 

Et  cette  renommée  séculaire  ne  s’affaiblit 
jamais  au  cours  des  temps  et  par  les  progrès  de  la 
thérapeutique.  Chaque  année,  une  foule  toujours 
plus  nombreuse-de  souffrants  de  l’appareil  digestif 
accourt  de  tous  les  pays  à  cette  célèbre  station 
thermale  et  en  tire  de  grands  avantages  et  des 
guérisons  parfois  inespérées. 

L’abondante  littérature  médicale  contemporaine 
sur  ces  eaux  de  Montecatini  —  qui  appartiennent 
au  type  des  eaux  chlorurées-sodiques  —  est  una¬ 
nime  lorsqu’il  s’agit  de  documenter  et  de  faire 
ressortir  leurs  vertus  singulières.  Nos  meilleurs 
cliniciens  italiens  —  de  F.  Fedeei  à  G.  Baccelei, 
de  P.  Grocco  à  g.  b.  Queiroeo  et  A.  Murri  —  qui 
ont  longuement  professé  à  la  station  thermale  de 
Montecatini,  proclamèrent  toujours  que  l’usage 
de  ces  eaux  constitue  un  remède,  parfois  prodi¬ 
gieux,  dans  les  dyspepsies  et  dans  les  entéropa- 
16.  —  17  Avril  1926. 


thies  chroniques  les  plus  rebelles  et  les  plus  opi¬ 
niâtres. 

Cependant,  malgré  ce  consentement  d’opinions 
sur  l’efficacité  thérapeutique  de  ces  eaux,  per¬ 
sonne  n’avait  encore  apporté  une  explication 
plausible  du  mécanisme  intime  de  lenr  action. 

Les  hypothèses  et  les  théories  ne  manquèrent 
point  à  ce  propos,  et  médecins,  physiologistes, 
hydrologues,  pharmacologistes  se  sont  d’ailleurs 
exprimés  sur  ce  sujet,  d’après  des  conceptions 
péremptoires,  quoique  tout  à  fait  disparates  ! 

Et  puisque  le  principal  constituant  chimique  des 
eaux  de  Montecatini  est  représenté  par  le  chlorure 
de  sodium,  et  son  action  la  plus  évidente,  même 
pour  le  profane,  est  celle  purgative,  il  s’est  formé 
une  littérature  très  riche  autour  de  cette  action  — 
que  l’on  a  prétendu  être  de  nature  chimico-orga- 
nique,  résolvante,  reconstituante,  stimulante, 
régulatrice  de  l’organisme  —  et  sur  les  effets  désin¬ 
fectants,  désintoxicants,  dépuratoires  des  éva¬ 
cuations  alvines  que  ce  sel  provoque. 

J’ajoute  cependant  que  ces  théories,  dressées 
généralement  sur  les  résultats  de  l’expérience 
pratique,  ne  parurent  jamais  assez  explicatives 
et  acceptables. 

Quel  est,  maintenant,  le  mode  d’action  des  eaux 
minérales  en  général  et,  en  particulier,  des  eaux 
purgatives? 

Voilà  une  question,  à  laquelle  personne  n’à  pu 
jusqu’à  présent  répondre  avec  une  satisfaisante 
précision. 

Du  reste,  on  sait  bien  que  la  chimie  pure  ne 
réussit  pas,  généralement,  à  expliquer  l’action 
thérapeutique  des  eaux  minérales.  Le  vrai  méca¬ 
nisme  par  lequel  agissent  presque  toutes  ces  eaux, 
que  la  nature  nous  offre  .spontanément  pour 
soulager  l’humanité  souffrante,  est  demeuré 
toujours  très  obscur. 

Quoique,  dès  les  temps  les  plus  reculés,  l’homme 
infirme  ait  découvert,  expérimenté  et  mis  large¬ 
ment  à  profit  les  propriétés  curatives  et  prophy¬ 
lactiques,  parfois  merveilleuses,  des  eaux  qui  jail¬ 
lissent  des  viscères  de  la  terre,  résultèrent  toujours 
vains  ses  efforts  pour  les  imiter  ou  arracher  le 
grand  secret  de  leurs  vertus  si  spécifiques  et  si 
singulières. 

En  ce  qui  concerne  les  eaux  purgatives,  la  plu¬ 
part  des  hydrologues  admettent  que  l’on  doit 
rattacher  les  propriétés  bienfaisantes  qu’elles 
manifestent  par  leur  action  laxative  et  évacuante, 
à  un  fait  presque  exclusivement  mécanique.  Les 
eaux  purgatives  agiraient,  surtout,  contre  une 
hypothétique  infedtion  intestinale  ou  contre  de 
prétendues  auto-intoxications  intestinales.  C’est-à- 
No  16 
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dire  qu’elles^accompliraient  un’ balayage  du'canal 
entérique  et  le  libéreraient  ainsi  de  son  contenu, 
devenu  nuisible  par  une  quantité^excessive^  de 
bactéries  ou  de  leurs  poisons. 

~2°'  Conception  pathogénique  actuelle  des 
infections  intestinales.  —  Mais  les  études 
expérimentales  récentes  ont  démontré  que  la 
manière  dont  se  comportent  et  agissent  les 
microbes  vis-à-vis  du  canal  digestif,  est  bien  diffé¬ 
rente  de  celle  que  l’on  a  supposée  jusqu’aujour¬ 
d’hui. 

En  effet,  si  l’on  étudie  de  plus  près  les  proprié¬ 
tés  de  quelques  microbes  considérés,  jusqu’à  ces 
derniers  temps,  comme  typiquement  intestinaux, 
et  pour  cela  regardés  comme  capables  de  se  mul¬ 
tiplier  à  leur  aise  dans  le  canal  digestif  et  d’y 
produire  des  poisons  spécifiques,  qui  pouvaient  à 
leirr  tour  être  absorbés  par  la  muqueuse  enté¬ 
rique,  on  remarque  que  les  phénomènes  se  dérou¬ 
lent  d’une  façon  tout  à  fait  opposée  à  celle  que  l’on 
a  admise  jusqu’à  présent. 

Prenons,  par  exemple,  les  processus  morbides 
de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra,  c’est-à-dire  de 
deux  maladies  dont  le  mécanisme  pathogénique 
a  été  jusqu’aujourd’hui  regardé  comme  ayant  une 
origine  étroitement  entérogène. 

Selon  la  vieille  conception,  devenue  presque 
classique,  les  microbes  spécifiques  de  ces  maladies, 
arrivés  avec  les  aliments  dans  le  contenu  intestinal, 
s’y  multiplieraient  et  y  produiraient  leurs  poisons 
respectifs.  ' 

Ces  poisons,  absorbés  par  la  muqueuse  digestive, 
se  déverseraient  ensuite  dans  la  circulation  géné¬ 
rale,  produisant  la  symptomatologie  et  les  altéra¬ 
tions  anatomiques  caractéristiques  des  deux 
processus  morbides  en  question. 

Mais  nos  recherches  récentes  ont,  au  contraire, 
démontré  l’origine  incontestablement  hémato¬ 
gène  de  ces  infections.  Ees  microbes  spécifiques  de 
ces  infections  n’atteignent  pas  l’intestin  à  travers 
l’estomac.  Ils  sont  tués  par  le  suc  gastrique  avant 
d’atteindre  la  cavité  intestinale  où,  d’ailleurs,  ils 
n’auraient  pas  la  possibilité  de  se  développer  par 
suite  de  l’action  nettement  bactéricide  de  la  sécré¬ 
tion  entérique  normale. 

Ea  pénétration  des  microbes  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  du  choléra,  de  la  dysenterie,  etc.,  dans 
l’organisme  humain  s’accomplit,  d’après  nos 
recherches  (i),  par  une  autre  voie,  moins  facile 
et  moins  directe.  Cette  voie  est  représentée  par  les 
formations  lymphatiques  de  l’arrière-boudie  ou 
par  les  premières  voies  respiratoires,  au  niveau 
(i)  I,a  littérature  et  les  details  des  expéiiencea  concernant 
les  recherches  résumées  dans  cet  article  sont  rapportés  dans 
Biou  ouvrage  :  Les  enUropalhies  microbiennes,  qui  paraîtra 
r.ochaincmcnt  chez  l’éditeur  Atassan  et  C‘°. 


desquelles  a  lieu  toujours  une  absorption  abon¬ 
dante  de  germes  provenant  de  la  cavité  buccale. 
En  effet,  les  microbes  des  maladies  mentionnées 
sont  doués  d’une  propriété  toute  particulière, 
que  nous  avons  nommée  eniérotropisme.  Dans 
d’autres  termes  :  quelle  qu’ait  été  leur  porte 
d’entrée  dans  l’organisme  animal,  ces  microbes  se 
dirigent  ou  sont  transportés  diréctement  vers  les 
parois  intestinales,  qu’ils  atteignent  à  revers, 
c’est-à-dire  à  travers  la  circulation  générale. 

Pénétrés  dans  les  tuniques  de  l’intestin  et  arri¬ 
vés  dans  la  sous-muqy.euse,  ces  microbes  sont 
ensuite  expulsés  dans  la  cavité  entérique,  ou  bien 
üs  se  nichent  dans  l’épaisseur  de  la  sous-muqueuse 
eUe-même,  spécialement  dans  ses  formations 
lymphatiques.  Dà,  ils  se  multiplient  et  produisent 
leurs  poisons. 

C’est  ainsi  que  se  déterminent  les  altérations 
anatomiques  de  l’appareil  digestif  et  ont  leur  début 
les  infections  spécifiques  dites  intestinales. 

Nous  avons  démontré  ce  mécanisme  d’action 
pour  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde,  pour  les 
vibrions  du  choléra  et  pour  les  bactéridies  char¬ 
bonneuses,  dans  le  charbon  dit  interne  ou  intesti¬ 
nal. 

Après  nous,  Besredka  a  constaté  un  phéno¬ 
mène  analogue  à  l’égard  des  bacilles  paratyphiques 
et  des  bacilles  dysentériques  ;  Doria  poiu  les 
staphylocoques  pyogènes  et  Aebssandrini  pour 
les  bactéries  qui  détermüient  cette  particulière 
infection  épizootique  des  campagnols,  considérée 
jusqu’aujomrd’hui  comme  une  simple  infection 
intestinale,  tandis  que  dans  notre  Institut  elle  a 
été  reconnue  comme  une  infection  générale  pri¬ 
mitive,  suivie  d’une  entérite  hématogène  mortelle. 

Partant,  les  phénomènes  biologiques  de  nature 
microbienne,  qui  se  déroulent  dans  le  contenu 
gastro-entérique,  n’exercent  pas  une  influence 
pathologique  appréciable  dans  l’évolution  des 
entéropathies  de  natrue  infectieuse. 

Dans  les  entéropathies  vraies,  l’action  des  micro¬ 
bes  s’exerce  dans  l’épaisseur  des  parois  digestives 
elles-mêmes,  et  non  dans  le  contenu  entérique. 

3®  Les  fonctions  excrétoires  physiolo¬ 
giques  de  la  muqueuse  intestinale. 
L’épithélium  de  la  muqueuse  intestinale  repré¬ 
sente,  même  en  conditions  normales,  un  émonc- 
toire  bactérien  très  actif  et  d’rme  importance 
vitale  poru  l’organisme. 

Par  cet  épithélium  l’économie  animale  se 
débarrasse  de  beaucoup  d’éléments  qui  lui  sont 
nuisibles,  ou  qui  résultent  inutiles. 

On  sait,  en  effet,  qu’à  travers  la  muqueuse  enté¬ 
rique  a  lieu  l’éümination  de  maintes  substances 
toxiques,  de  constitution  chimique  bien  détermi- 


G.  SANARELLL  —  ENTÊROFATHIES  MICROBIENNES  559 


üée,  et,  par  conséquent,  facilement  constatable  à 
l’analîTse  (sels  de  mercure,  de  manganèse,  d’arse¬ 
nic,  morpbinei  strychnine,  ricine,  etc.). 

Mais  outre  cela,  on  a  aussi  constaté  que,  en 
conditions  normales,  l’épithélium  intestinal  peut 
se  débarrasser  tant  des  microbes  que  d’autres 
éléments  hétérogènes  qui  l’atteignent  à  revers, 
en  les  déversant  dans  la  cavité  intestinale. 

Le  tube  gastro-entérique  fonctionne  ainsi 
comme  un  drain  et  un  évacuateur,  non  seulement 
pour  les  résidus  ou  déchets  de  la  digestion  alimen¬ 
taire,  mais  aussi  pour  les  produits  toxiques  et 
pour  les  quantités  innombrables  de  microbes  qui, 
pénétrés  dans  l’organisme  à  travers  les  muqueuses 
externes,  sont  expulsés  sans  cesse  au  dehors  de 
l’économie  par  l’émohctoke  entérique  et  suivant 
un  mécanisme  tout  à  fait  spécial.  Il  y  a  longtemps 
déjà,  ce  mécanisme  a  été  élucidé  par  nos  recherches 
expérimentales. 

Malheureusement,  comme  tous  les  organes 
destinés  à  fonctionner  sans  relâche,  même  la 
muqueuse  et  les  parois  du  tube  digestif  peuvent 
être  frappées  d’altération,  par  une  multitude  de 
causes  perturbatrices,  générales  ou  locales.  Elles 
peuvent  aussi  subir  un  arrêt,  même  momentané, 
de  leurs  fonctions  excrétoires  ou  éliminatoires. 

Dans  ces  cas,  il  est  évident  que  doivent  se  modi¬ 
fier  ou  s’altérer  aussi  l’état  et  la  constitution  des 
colloïdes  des  tuniques  intestinales,  de  la  muqueuse 
et  de  ses  formations  lymphatiques.  Mais  toute 
altération  colloïdale  implique,  comme  on  le  sait, 
un  déplacement  d’ions  et,  partant,  un  changement 
ou  une  inversion  de  leur  signe  électrique. 

Or,  pour  un  organe  destiné  à  avoir  des  rapports 
continuels  avec  toute  sorte  de  bactéries  qui 
l’atteignent  par  la  voie  de  la  circulation  générale, 
et  auxquelles  ü  doit  permettre  le  passage  à  tra¬ 
vers  sa  muqueuse,  un  changement  de  signe  élec¬ 
trique  dans  les  colloïdes  qui  constituent  cette 
muqueuse  équivaut  à  rendre  difficile  ou  impos¬ 
sible  l’expulsion  des  bactéries  elles-mêmes.  D’ail- 
kuis,  on  peut  expliquer  bien  clairement  le  méca¬ 
nisme  de  ce  grave  trouble  fonctionnel. 

4°  Le  signe  électrique  dans  les  coUoïdes 
organiques  et  dans  les  microbes.  —  On  sait 
que  toute  particule  organique  acquiert,  dans  l’eau 
contenant  des  électrolytes  (à  savoir  des  sels 
dissous),  les  propriétés  colloïdales.  C’est-à-dire 
qu’elle  acquiert  un  signe  électrique  quiprovient  des 
ions  d’électrolytes  combinés,  avec  la  particule 
elle-même. 

On  constate  dans  les  bactéries;  un  phéno.mène 
iderrtique,  que  l’on  peut  étudier  à  l’ultra-micro- 
acaq)e,  moyennant  des  dispositifs  spéciaux  bien 
conains. 


Los  bactéries,  comme  les  infusoires-  et  cxunme 
toute  granulation  colloïdale,  possèdent  une  charge 
électrique  qui  varie  suivant  la  nature  de  la  sub¬ 
stance  qui  constitue  la  mieelle,,  ou  suivant 
l’organisme  microscopique. 

Au  microscope  on  observe  que,  par  l’action 
d’un  courant  électrique,  les  bactéries  qui  ont  un 
signe  positif  se  transportent  et  s’entassent  au 
pôle  négatif  et  vice  versa.  Si  l’on  interrompt  le 
passage  du  courant,  la  polarisation  de  ces  microbes 
s’arrête  et,  sous  les  yeux  de  l’observateur,  ils 
reprennent  leur  mouvement  chaotique  de  rota¬ 
tion  et  de  translation.  Si,  par  contre,  on  produit 
l’inversion  du  courant  au  moyen  d’un  commuta¬ 
teur,  les  microbes,  après  un  instant  d’hésitation 
dû  à  leur  vitesse  initiale,  se  précipitent  dans  une 
direction  opposée. 

L’expérience  résulte  encore  plus  frappante  si 
l’on  emploie  une  émulsion  microbienne  consti¬ 
tuée  par  deux  espèces  douées  de  signe  électrique 
réciproquement  opposé  ;  par  exemple,  si  l’on 
emploie  des  gonocoques  qui  ont  un  signe  électrique 
positif,  et  des  colibacilles  qui  possèdent  le  signe 
négatif.  Chacune  de  ces  espèces  se  dirigera  vers 
celui  des  pôles  qui  l’attire  et,  lors  de  toute  inver¬ 
sion  du  courant,  on  assistera  à  une  véritable 
contredanse  des  masses  microbiennes,  qui  se 
transporteront  à  droite  ou  à  gauche,  et  récipro¬ 
quement,  selon  la  manœuvre  du  commutateur. 

Récemment,  CtuzET,  Roch.a.ix  et  Eofman  ont 
établi  même  une  classification  des  bactéries, 
d’après  leur  signe  électrique.  A  la  catégorie  des 
microbes  électro-positifs,  c’est-à-dire  des  microbes 
qui  sont  attirés  par  le  pôle  négatif,  appartiennent 
toutes  les  souches  des  bacilles  dysentériques  et 
toutes  les  variétés  de  bacilles  paratyphiques  B 
Dans  la  catégorie  des  bactéries  électro-négatives, 
c’est-à-dire  attirées  par  le  pôle  positif,  sont  pla¬ 
cées  toutes  les  autres  bactéries,  saprophytes  et 
pathogènes,  aujourd’hui  bien  connues  et,  entre 
elles,  les  bacilles  typhiques  et  les  vibrions  cholé¬ 
riques. 

Avec  ces  derniers  microbes  on  peut  constater 
le  phénomène  électro-coUoïdal  en  question, 
même  chez  l’organisme  vivant. 

5°  Démonstration  expérimentale  du  gal¬ 
vanotropisme  microbien  chez  l’organisme 
vivant.  —  On  sait  que  lorsqu’on  injecte  dans  le 
.  péritoine  d’tm  cobaye  des  vibrions  cholériques, 
ceux-ci  disparaissent  rapidement  de  la  cavité 
péritonéale.  R.  Pfeiffer  avait  attribué  cette  dis¬ 
parition  à  un  prétendu  phénomène  de  lyse  bacté¬ 
rienne  et,  en  se  basant  stur  cette  simple  supposi¬ 
tion,  l’école  de  Berlin  avait  dressé  tout  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  du  processus  cholérique. 
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Mais  nos  récentes  recherches  expérimentales 
ont,  au  contraire,  démontré  que  les  vibrions  injec¬ 
tés  dans  le  péritoine  des  cobayes  ne  sont  point 
dissous  par  des  substances  bactériolytiques.  Ils 
disparaissent  de  la  sçrosité  péritonéale  pour  une 
aison  bien  simple.  Étant  doués  d’un  signe  élec¬ 
trique  négatif,  ils  sont  immédiatement  attirés 
par  les  replis  de  l’épiploon  qui,  en  conditionsphysio- 
logiques,  possèdent  un  signe  électrique  positif. 

On  peut  facilement  donner  une  démonstration, 
même  grossière,  de  ce  signe  électrique  positif  de 
l’épiploon. 

Nous  avons,  en  effet,  découvert  et  étudié  dans 
l’épiploon  une  propriété  bien  curieuse  et  intéres¬ 
sante,  échappée  jusqu’ici  à  l’attention  de  ceux  des 
physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  cet  organe 
lymphatique.  Nous  avons  observé  que  si  l’on  plonge 
la  membrane  épiploïque  d’un  cobaye  ou  d’un 
lapin  dans  l’eau  distillée  et  puis  qu’on  la  touche 
du  bout  d’un  fil  de  platine,  la  membrane  adhère 
fortement  au  fil.  Une  fois  enroulée  autour  de  ce 
dernier,  on  ne  peut  plus  l’en  détacher  que  par 
une  traction  énergique  ! 

En  étudiant  de  plus  près  cet  intéressant  phé¬ 
nomène,  nous  avons  trouvé  qu’on  ne  pouvait 
l’attribuer  qu’au  jeu  de  forces  électriques. 

E’épiploon,  chargé  d’électricité  positive,  est 
attiré  par  lé  fil  de  platine,  car  ce  métal,  plongé 
dans  l’eau  distillée,  se  montre  doué  d’électricité 
négative.  U’épiploon  est  une  membrane  colloïdale 
et,  comme  telle,  doit  agir  selon  les  lois  qui  régissent 
les  colloïdes.  Si  l’on  acidifie  l’eau,  dans  laquelle  est 
plongé  l’épiploon,  par  de  l’acide  chlorhydrique 
ou  qu’on  la  salifie  avec  du  chlorure  de  sodium, 
l’organe  perd  complètement  son  pouvoir  d’adhésion 
vis-à-vis  du  platine.  Cela  est  dû  au  fait  que  les  ions 
électro-négatifs  Cl  se  fixent  dans  l’épiploon  et  y 
forment  une  couche  extérieure,  par  laquelle 
la  membrane  épiploïque  acquiert  le  signe  électrique 
négatif.  On  peut,  par  contre,  rétablir  le  pouvoir 
d’adhésion  que  la  membrane  a  perdu,  en  la  sou¬ 
mettant  à  des  lavages  répétés  et  prolongés  dans 
l’eau  distillée.  Ues  lavages  exportent,  peu  à  peu, 
les  ions  les  plus  externes,  qui  ont  une  charge 
négative,  et  laissent  à  découvert  la  couche  sous- 
jacente  des  cathions,  électro-positifs. 

"Voilà  donc  expliqué,  d’une  manière  bien  simple, 
pourquoi  certains  microbes  —  parmi  lesquels  les 
vibrions  cholériques  —  introduits  dans  la  cavité 
péritonéale,  disparaissent  presque  aussitôt  de  la 
sérosité.  Ils  sont  attirés  par  les  membranes 
séreuses  qui  possèdent  un  signe  électrique  con¬ 
traire  ^  celui  des  microbes. 

Un  phénomène  identique  doit  se  dérouler  dans 
l’épaisseur  des  tuniques  intestinales,  quand  les 


microbes  —  soit  banaux,  soit  pathogènes  —  les 
atteignent  à  revers  par  la  voie  de  la  circulation 
générale.  Si  les  micelles  colloïdales  qui  consti¬ 
tuent  la  muqueuse  entérique  présentent  un  signe 
électrique  égal  a  celui  dont  sont  doués  les  microbes, 
ceux-ci  sont  alors  repoussés  et  expulsés  de  la 
muqueuse.  Si,  au  contraire,  les  microbes  trouvent 
dans  les  micelles  le  signe  électrique  contraire,  alors 
ils  s’y  arrêtent,  ils  s’y  fixent  et  forment  ainsi  des 
complexes  colloïdaux  et,  partant,  des  foyers 
microbiens,  plus  ou  moins  permanents  et  nuisibles. 

fio  Origine  probable  des  gastro-entéro- 
pathies  microbiennes.  —  C’est  ainsi  que  l’on 
peut  déterminer  expérimentalement,  d’après  nos 
travaux,  des  gastro-entéropathies  microbiennes, 
aiguës  ou  chroniques,  chez  les  animaux  de  labo¬ 
ratoire.  Il  est  bien  logique  de  supposer  que,  même 
chez  l’homme,  peuvent  se  déterminer  ces  gastro- 
entéropathies  par  un  mécanisme  analogue  d’action. 
Il  est  aussi  probable  que  plusieurs  processus  mor¬ 
bides'  chroniques  et  maints  troubles  opiniâtres 
de  l’appareil  gastro-intestinal,  pour  l’explication 
desquels  on  invoque  ordinairement  les  causes  les 
plus  banales  et  les  plus  disparates,  tirent  leur 
origine  de  ce  microbisme  pariétal  du  tube  digestif. 
Et  à  ce  propos,  il  suffit  seulement  de  se  rappeler 
l’énorme  quantité  de  bactéries  que  l’on  rencontre 
dans  les  parois  de  l’appendice  ! 

Chez  le  lapin,  les  follicules  lymphoïdes  de 
l’appendice  sont  toujours  pleins  de  microbes.  Chez 
l’homme,  ce  petit  organe  lymphatique  est 
presque  constamment  envahi  par  des  foyers 
microbiens,  anciens  ou  récents  et,  presque  dans 
toutes  les  autopsies,  il  se  montre  plus  ou  moins 
altéré  et  déformé  par  des  processus  inflammatoires. 
Même  les  appendices  qui  apparaissent  sains  à 
l’œil  nu,  démontrent  presque  toujours,  lorsqu’on 
les  examine  au  microscope,  des  lésions  chroniques, 
disséminées  sur  une  surface  plus  ou  moins  éten¬ 
due  de  leur  muqueuse  ou  de  leur  sous-muqueuse. 

Bref,  on  doit  admettre  que,  pour  l’appendice 
vermiforme  de  l’homme  adulte,  un  état  patholo¬ 
gique  permanent,  causé  par  des  microbes  prove¬ 
nant  de  la  circulation  générale,  constitue  la  règle, 
tandis  que  l’état  normal  constituerait  l’exception. 

Ea  plupart  des  microbes  qui  atteignent,  à  revers, 
les  parois  de  l’intestin  et  de  l’appendice,  provien¬ 
nent  des  muqueuses  des  premières  voies,  en  com¬ 
munication  directe  avec  l’extérieur,  et  plus  spé¬ 
cialement  ils  proviennent  des  amygdales  pala¬ 
tines. 

Nous  avons  démontré,  les  premiers,  que  l’appen¬ 
dice  vermiforme  du  lapin  représente  un,  organe 
excréteur  de  microbes  ;  bien  plus,  il  est  l’organe 
qui,  plus  précocement  que  les  autres  appareils 
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d’excrétion,  expulse  les  microbes  pénétrés  dans  la 
circulation  générale  à  travers  la  muqueuse  des 
premières  voies  digestives. 

On  peut  répéter  pour  les  amygdales  palatines 
ce  que  nous  avons -déjà  dit  pour  l’appendice,  que 
Sahu  de  Berne  veut  appeler,  tout  court,  «  amyg¬ 
dale  intestinale  ». 

Même  quand  elles  montrent  un  aspect  normal, 
elles  représentent  les  organes  les  plus  contaminés 
et  les  plus  fréquemment  malades  du  corps  humain, 
et  constituent  la  porte  principale  d’entrée  des 
bactéries  dans  l’organisme. 

Pour  avoir  une  idée  des  rapports  directs  qui 
existent  entre  les  microbes  des  amygdales  et  les 
parois  intestinales,  ü  suffit  de  penser,  par  exemple, 
à  la  fréquence  des  appendicites  qui  se  manifestent 
soit  après  des  amygdalites  et  des  angines  fébriles 
(et  partant  de  nature  infectieuse),  soit  en  coïnci¬ 
dence  avec  ces  processus  morbides  eux-mêmes.  On 
a  aussi  décrit  des  appendicites  épidémiques  dans 
des  familles,  des  hôpitaux,  etc.,  et  qui  s’étaient 
développées  en  coïncidence  avec  des  épidémies 
de  grippe,  d’angines,  etc. 

70  La  prophylaxie  hydrothermale  des 
eatéropathies.  —  Maintenant  on  sait. que,  depuis 
longtemps,  on  avait  remarqué  les  bons  résultats 
pratiques  que  l’on  obtenait  dans  la  prophylaxie 
de  l’appendicite,  au  moyen  de  purgations  pério¬ 
diques. 

Ce  genre  de  prophylaxie,  qui  a  été  sans  doute 
suggéré  empiriquement  par  des  observations 
imatiques  fortuites  et  des  prémisses  peut-être 
banales,  trouve  cependant  sa  justification  scien¬ 
tifique  et  rationnelle  dans  ces  connaissances  nou¬ 
velles  sur  le  microbisme  des  tuniques  intestinales. 

Les  eaux  purgatives  naturelles  ne  se  bornent 
pas  seulement  à  accomplir  une  action  détersive 
purement  mécanique. 

Dans  les  entéropathies  microbiennes,  il  ne  s’agit 
pas  simplement  du  contenu  bactérien  de  l’intestin, 
mais  bien  principalement  et  peut-être  même  exclu- 
■sivement,  des  bactéries  nichées  dans  la  sous- 
muqueuse  et  dans  les  formations  lymphatiques 
intestinales. 

On  doit  donc  expulser  et  éliminer  les  bactéries 
emprisonnées  dans  les  tissus  de  ces  organes  enté¬ 
riques  et  qui  constituent,  en  même  temps,  des 
complexes  colloïdaux  et  des  foyers  toxémiques 
actifs. 

,  Bt  puisque  dans  ces  cas  les  bactéries  restent 
nichées  dans  la  muqueuse  intestinale  par  suite 
d’.une  altération  des  colloïdes  qui  constituent  la 
muqueuse  elle-même,  et  cette  altération  se  traduit 
par  un  déplacement  d’ions  et  une  inversion  du 
signe  électrique  des  colloïdes,  il  faut  bien  admettre 


que  la  séparation  et  l’expulsion  des  bactéries 
auront  lieu  seulement  après  le  rétablissement  du 
signe  électrique  physiologique  des  colloïdes  de  la 
muqueuse,  c’est-à-dire  après  le  rétablissement  du 
signe  électrique  égal  à  celui  des  bactéries. 

L’organisme  tend,  en  général,  à  rétabhr  par  ses 
moyens  ses  conditions  normales  et,  dans  le  cas  des 
entéropathies  bactériennes,  il  cherche  à  expulser 
les  microbes  et  à  se  débarrasser  ainsi  de  ces  élé¬ 
ments  étrangers  et  perturbateurs. 

Cependant  ce  but  n’est  pas  toujours  atteint 
par  l’effort  réparateur  de  l’organisme,  parce  que 
l’union  entre  les  microbes  et  les  tissus  est  parfois 
devenue  si  intime  et  tenace,  qu’elle  ne  peut  être 
brisée  :  elle  constitue  déjà  un  «complexe  colloïdal  ». 
Les  bactéries  s’en  iront  seulement  quand  s’en  ira 
le  complexe  entier  1 

8°  Mode  d’action  des  eaux  purgatives 
naturelles.  —  C’est  alors  que  les  électrolytes 
des  solutions  salines  purgatives  interviennent  à 
propos  ;  savoir,  interviennent  ces  sels  qui,  en  solu¬ 
tion  aqueuse,  se  dissocient  dans  leurs  ions  respec¬ 
tifs. 

C’est  ainsi  que  des  électrolytes  appropriés  (ou 
mélanges  d’électrolytes),  pénétrant  dans  les  tissus, 
rétablissent  la  primitive  constitution  colloïdale  de 
ces  derniers  qui  reprennent,  par  cela,  leur  signe 
physiologique. 

Et  ce  sont  les  purgatifs  salins  qui,  par  leur 
mélange  bien  équilibré  d’électrolytes,  doivent 
aider  l’intestin  à  se  débarrasser  de  son  microbisme 
pariétal. 

Dans  ces  cas,  les  électrolytes  se  combinent 
par  leurs  ions  avec  les  colloïdes  des  tissus  et  cons¬ 
tituent  des  complexes  où  les  ions  d’un  électro¬ 
lyte  sont  respectivement  liés  au  colloïde  tissulaire 
par  des  forces  différentes.  Il  arrive  ainsi  que  la 
combinaison  de  l’un  des  ions  s’hydrolyseplus  faci¬ 
lement  que  l’autre,  et  le  milieu  s’acidifie  ou  s’alca- 
linise,  suivant  que  l’anion  ou  le  cathion  sont  plus 
ou  moins  faiblement  combinés  avec  le  colloïde 
tissulaire  lui-même. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  de  ce  phéno¬ 
mène,  simple  mais  original,  en  ce  qui  concerne  les 
eaux  purgatives  naturelles,  on  doit  principalement 
et  précisément  se  rappeler  que  la  muqueuse  intes¬ 
tinale,  avec  laquelle  le  purgatif  salin  se  met  en 
contact  immédiat,  est,  comme  tous  les  autres 
tissus  de  l’organisme,  une  «  substance  colloïdale  » 
et,  par  conséquent,  ses  micelles  possèdent  leur 
signe  électrique,  qui  peut  subir  aussi  une  inversion 
suivant  les  circonstances  les  plus  diverses. 

Prenons  maintenant,  comme  exemple,  l’eau 
ddorurée-sodique  de  Montecatini.  Le  chlorure  de 
sodium  s’y  trduve  déjà  dissocié  en  ions  :  ions 
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positifs  ou  cathions,  qui  peuvent  se  transformer 
dans  une  base,  et  ions  négatifs  ou  anions  qui 
peuvent  se  transformer  dans  un.  acide,  et  cela 
toutes  les  fois  qu’il  y  aura  de  l’hydrolyse. 

Lorsque,  donc,  les  deux  ions  :  l’ion  chlore  (Cl) 
et  l’ion  sodium  (Na),  ont  pris  contact  avec  les 
colloïdes  de  la  muqueuse  entérique,  ils  se  combi¬ 
nent  avec  les  micelles  colloïdales,  indépendam¬ 
ment  l’un  de  l’autre,  c’est-à-dire  en  gardant,  cha¬ 
cun  d’eux,  leur  respective  autonomie.  Et  selon  le 
signe  électrique  des  micelles  il  arrivera  que  ce 
seront,  dans  certains  cas,  les  cathions,  et  dans 
d’autres  cas  les  anions  qui  se  combineront  plus 
énergiquement  avec  ces  mêmes  micelles. 

Toutes  ces  transformations  colloïdales,  qui 
amènent  nécessairement  des  modifications  dans 
les  conditions  du  milieu,  devront  produire  d’abord 
un  trouble,  auquel  suivra  un  rétablissement  des 
signes  électriques  physiologiques  des  micelles. 

Ce  rétablissement,  qui  a  lieu  dans  la  paroi  intes¬ 
tinale,  devra  nécessairement  coïncider  avec  le 
retour  des  fonctions  normales  de  la  paroi  elle- 
même  et  de  l’activité  expulsive  pariétale  vis-à-vis 
des  bactéries.  Cela  sera  dû  à  la  réapparition,  dans 
les  colloïdes  de  la  muqueuse,  d’un  signe  électrique 
égal  à  celui  dont  sont  doués  les  bactéries  ou  les 
complexes  colloïdo-bactériens. 

L’acte  mécanique  de  l’expulsion  sera  en  outre 
favorisé  par  le  courant  d’eau  qui,  en  même  temps, 
se  dirige  vers  la  cavité  intestinale. 

9°  Les  hydrophilies  tissulaires.  —  Les 
colloïdes  de  la  paroi  intestinale,  devenus  acides  ou 
alcalins  par  suite  de  ces  combinaisons  et  de  ces 
hydrolyses,  acquièrent  des  propriétés  nouvelles  et, 
entre  autres,  celle  d’être  énergiquement  hydro¬ 
philes,  Pour  satisfaire  leur  hydrophilisme  ils 
attirent  l’eau  de  l’intérieur  de  l’organisme  et, 
quand  ils  en  sont  sursaturés,  ils  en  déversent 
l’excédent  dans  la  cavité  intestinale. 

Par  son  intime  mécanisme  d’action,  on  peut 
comparer  ce  phénomène  à  celui  des  plantes  qui 
suintent  par  suite  de  l’élagage,  ou  à  celui,  analogue, 
que  présentent  les  inflorescences  du  dattier  et  du 
cocotier,  lesquelles,  après  l’incision,  laissent 
dégoutter  un  liquide  sucré  qui  se  transforme,  par 
fermentation,  dans  les  boissons  spiritueuses  bien 
connues,  le  laghbi  ou  Varack,  dont  on  fait 
usage  dans  les  régions  de  l’Afrique  septentrionale 
et  parmi  les  populations  riveraines  de  la  zone 
tropicale. 

Par  suite  de  l’hydrophilisme  des  colloïdes  tissu¬ 
laires  intestinaux,  on  voit  faire  son  apparition 
un  flux  entérique,  et  parfois  avec  tme  impétuosité 
et  en  quantités  apparemment  disproportionnées 
à  la  dose  de  la  solution  saline  ingérée.  Ce  flux  dure 
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jusqu’à  élimination  complète  de  l’électrolyte, 
acide  ou  alcalin,  qui  a  été  la  cause  de  l’hydrophilie. 
En  effet,  l’action  de  l’eau  minérale  purgative 
ne  dure  que  peu  de  temps. 

C’est  ainsi  que  l’on  peut  expliquer  d’une  manière 
rationnelle  et  scientifique  les  deux  symptômes 
prédominants  de  cette  action  :  la  soif  et  les  éva¬ 
cuations  liquides.  Les  microbes  ou  leurs  complexes, 
dissociés  de  leurs  combinaisons  tissulaires  par 
l’action  des  électrolytes  de  la  solution  saline  et  par 
le  rétablissement  du  signe  électrique  physiologique 
des  colloïdes  des  tuniques  intestinales,  sont  donc, 
par  ce  processus  d’évacuation,  expulsés  à  l’exté¬ 
rieur. 

Et  c’est  ainsi  que,  par  le  même  mécanisme,  sont 
déplacés  et  expulsés  les  produits  toxiques  micro¬ 
biens,  qui  ne  sont  que  des  colloïdes  ayant,  eux 
aussi,  leur  signe  électrique  particulier.  Il  y  aurait, 
en  somme,  à  la  fois  la  démicrobisation  et  la  désin¬ 
toxication  de  la  muqueuse  intestinale.  , 

Ces  fonctions,  merveilleusement  accomplies 
par  les  eaux  minérales  purgatives,  ne  sont  cepen¬ 
dant  pas  dues  toujours  à  l’action  exclusive  du 
minéralisant  principal.  En  effet,  dans  la  solution 
saline,  ce  minéralisant  se  trouve  souvent  en  dose 
tout  à  fait  modérée  et  non  purgative.  C’est  par 
le  mélange  d’électrolytes,  auquel  correspond 
un  ensemble  de  combinaisons  colloïdales  tissu¬ 
laires  et  de  consécutives  dissociations  hydro¬ 
lytiques,  que  ces  solutions  salines  naturelles 
exercent  leur  action  spécifique  particulière. 

On  peut  donner  ainsi  une  explication  du  fait, 
apparemment  étrange,  que  la  source  «  Tettuccio  » 
de  Montecatini,  renfermant  seulement  4,6  p.  i  000 
de  chlorure  de  sodium,  c’est-à-dire  contenant  une 
dose  non  purgative  du  minéralisant  principal, 
exerce  souvent  une  action  bien  plus  efiScace,  dans 
le  traitement  de  certaines  entéropathies,  que 
d’autres  sources  de  la  même  station  thermale, 
bien  plus  riches  en  chlorure  de  sodium. 

Nous  ne  sommes  pas  à  même  de  reproduire 
artificiellement  les  mélanges  des  électrolsries 
auxquels  est  due,  comme  nous  le  disions  tout  à 
l’heure,  l’action  spécifique  de  l’eau  purgative 
natturelle.  Seulement  la  nature  semble  capable 
d’élaborer  et  de  nous  offrir  ces  combinaisons. 

Ainsi,  une  simple  solution  aqueuse  artificielle 
de  chlorure  de  sodium  ne  produit  pas  absolument 
les  mêmes  effets  que  détermine  une  eau  minérale 
chlorurée-sodique  à  concentration  égale.  Les  ions 
chlore  et  sodium  des  solutions  artificielles  donnent 
nécessairement  un  seul  type  de  combinaisons 
colloïdales  tissulaires,  tandis  que  pour  une  eau 
minérale  naturelle,  on  doit  s’attendre  à  des  com¬ 
binaisons  colloïdales  respectivement  différentes 
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pour  chaque  anion  et  pour  chaque  cathioii. 

On  assiste  donc  à  un  ensemble  d’actions  diffé¬ 
rentes  d’électrolytes  divers.  Et  puisque,  dans  les 
eaux  minérales  naturelles,  les  variations,  quoique 
imperceptibles,  de  leur  composition  et  constitu¬ 
tion  peuvent  être  innombrables,  pareillement 
innombrables  résulteront  leurs  propriétés  spé¬ 
cifiques  et  leurs  indications  thérapeutiques. 

Par  ces  conceptions  nouvelles  sur  le  mécanisme 
d’action  des  eaux  purgatives  naturelles,  on  a  même 
la  possibilité  d’une  explication  scientifique  en  ce 
qui  concerne  les  différences,  au  point  de  vue 
thérapeutique,  entre  les  eaux  chlorurées-sodiques 
et  les  eaux  sulfatées-sodiques  :  par  exemple,  entre 
les  eaux  chlorurées-sodiques  de  Montecatini  et 
celles  sulfatées-sodiques  de  Karlsbad.  Il  suffit 
seulement  de  remarquer  qu’après  l’ingestion  des 
eaux  sulfatées-sodiques,  l’anion  bivalent  quirésulte 
de  la  mise  en  liberté  de  l’aeide  sulfurique  agit 
sur  les  colloïdes  tissulaires  bien  plus  énergique¬ 
ment  que  l’anion  chlore,  monovalent.  Par  cela, 
les  eaux  minérales  chlorurées-sodiques  exercent 
une  action  moins  énergique  et  moins  irritante  que 
celle  des  eaux  sulfatées-sodiques  ou  sulfatées- 
magnésiennes. 

loo  Démonstration  expérimentale  de  l’ac¬ 
tion  démicrobisante  et  désintoxicante  des 
eaux  purgatives  naturelles.  —  Il  fallait 
maintenant,  après  avoir  établi  ces  principes 
théoriques  sur  l’action  démicrobisante  et  désin¬ 
toxicante  des  eaux  purgatives  naturelles,  en 
donner,  possiblement,  même  une  démonstration 
expérimentale. 

Jusqu’à  présent,  les  expériences  effectuées  à  ce 
propos  n’ont  abouti  à  aucun  résultat  satisfaisant. 

Mais  nous  croyons  pouvoir  répondre  même  à 
cette  question,  par  les  connaissances  nouvelles 
que  nous  avons  acquises  sur  la  manière  dont 
agissent,  chez  les  lapins,  les-  vibrions  du  choléra, 
microbes  typiquement  entérotropes,  et  les  toxines 
colibacillaires,  qui  possèdent,  elles  aussi,  une 
affinité  spécifique  pour  les  parois  intestinales 

Dans  nos  divers  travaux  sur  la  pathogénie  du 
choléra,  publiés  dans  les  Annales  de  l’Institut 
Pasteur  de  ces  dernières  années,  est  exposé  en 
détail  le  sort  des  vibrions  injectés  dans  les  veines 
du  lapin.  Si  la  dose  vibrionieniie  est  massive, 
l’animal  succombe  le  plus  souvent  à  la  septicémie, 
en  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures.  Dorsque  la 
dose  est  petite,  l’animal  ne  souffre  apparemment 
aucun  trouble,  et  les  vibrions  vont  se  concentrer 
aussitôt  dans  les  tuniques  intestinales,  d’où  ils 
seront  rapidement  expulsés.  Dors  d’mie  dose 
de  vibrions  moyenne,  on  assiste'  pareillement  à 
leur  concentration  rapide  dans  les  parois  enté¬ 


riques,  mais  leur  excrétion  ne  s’effectue  pas,  à 
travers  la  muqueuse,  d’une  façon  également  rapide 
et  totale.  Dans  ce  cas,  l’animal  généralement  sur¬ 
vit,  mais  il  subit  un  amaigris-ement  progressif 
pendant  plusieurs  jours  de  su!  e.  Une  entérite 
chronique  s’établit  et  parfois  l’ani  dgrissement  évo¬ 
lue  jusqu’à  la  mort,  qui  peut  survenir  au  bout  de 
quelques  semaines  par  marasme.  A  l’autopsie,  01 
trouve  les  signes  d’une  cachexie  intestinale  pro¬ 
noncée.  De  canal  entérique  présente  im  contenu 
fortement  diarrhéique. 

Or,  si  par  voie  intraveineuse  on  injecte  à  des 
lapins  une  dose  moyenne  de  vibrions  et,  de  ces 
animaux,  on  en  garde  un  lot  comme  témoin, 
tandis  qu’on  traite  les  autres  lapins  par  une  admi¬ 
nistration  journalière  d’eaux  de  Montecatini 
(80  centimètres  cubes  d’eau  de  la  source  «  Taine- 
rici  »,  introduits  en  deux  fois  tous  les  jours,  par 
voie  gastrique,  à  l’aide  d’une  sonde),  on  obtient  le 
résultat  suivant  :  en  général,  les  lapins  qui  ont  subi 
l’ingestion  de  l’eau  survivent  ;  le  lot  témoin,  non 
traité  par  les  eaux,  succombe  au  bout  d’une  période 
de  temps  plus  ou  moins  longue. 

Il  faut  remarquer  que  l’eau  chlorurée-sodique 
ingérée  par  les  lapins  traités,  et  qui  contient  seule¬ 
ment  14  grammes  de  chlorure  de  sodium  p.  1000, 
manifeste  son  action  bienfaisante  sans  provoquer 
le  moindre  effet  purgatif.  Et  cela  s’accorde  avec 
le  fait  que  cétte  action  ne  s’exercerait  pas  exclusi¬ 
vement  d’une  façon  mécanique,  mais  bien  elle 
consisterait  principalement  dans  les  combinaisons 
des  électrolytes  de  l’eau  minérale  avec  les  col¬ 
loïdes  tissulaires  intestinaux.  En  effet,  dans  les  cas 
où  les  électrolytes  ne  se  trouvent  pas  en  quantité 
notable  dans  les  eaux,  l’action  purgative  manque. 

On  observe,  pourtant,  les  effets  qui  dérivent 
des  combinaisons  colloïdales  et  des  hydrolyses, 
acides  ou  alcalines,  c’est-à-dire  qu’il  y  a  le  change¬ 
ment  du  signe  électrique  des  colloïdes  tissulaires 
et,  par  conséquent,  l’expulsion  des  bactéries  et 
des  poisons  colloïdaux  de  la  part  de  la  muqueuse 
entérique.  . 

Passons  maintenant  à  une  autre  série  d’expé¬ 
riences,  par  lesquelles  nous  avons  essayé  de 
démontrer  l’action  désintoxicante  des  eaux  pur¬ 
gatives  naturelles. 

Comme  substance  toxique  nous  avons  choisi 
les  cultures  filtrées  de  colibacilles.  On  sait  que 
ces  cultures,  introduites  directement  dans  la 
cavité  entérique  des  lapins,  se  montrent  iuoffen- 
sives.  Au  contraire,  si  l’on  injecte  le  protéidn 
colibacillaire  dans  les  veines,  il  exerce  son  actioe 
toxique,  parfaitement  entérotrope,  sur  la  mu¬ 
queuse  intestinale. 

Par  nos  précédentes  publications  nous  avons 
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démontré  que  ces  poisons  microbiens,  pour  agir 
sur  la  muqueuse  entérique,  doivent  l’atteindre  à 
revers,  c’est-à-dire  par  la  voie  de  la  circulation 
générale.  De  ce  fait  il  ressort  aussi  que  les  coli¬ 
bacilles,  qui  constituent  d’ailleurs  la  flore  domi¬ 
nante  du  tube  digestif,  ne  peuvent  point  agir 
sur  les  parois  intestinales  et  sur  l’organisme  par 
leurs  produits  toxiques,  éventuellement  fabriqués 
dans  le  contenu  entérique. 

Pour  exercer  leur  action,  ces  poisons  bacté¬ 
riens  entérotropes  doivent  être  produits  et  mis 
en  liberté  dans  l’épaisseur  des  tuniques  intestinales. 
Alors  ils  déterminent  une  véritable  entéropathie 
toxique,  analogue  à  celle  provoquée  par  des 
microbes  entérotropes. 

Des  micelles  des  protéides  bactériens,  qui  sont 
d’ailleurs  des  colloïdes,  possèdent,  en  effet,  leur 
signe  électrique  particulier  et,  partant,  la  manière 
dont  elles  se  comportent  doit  être  entièrement 
analogue  à  celle  présentée  par  les  bactéries  dont 
elles  proviennent. 

Ces  principes  établis,  passons  brièvement  aux 
expériences  que  l’on  peut  effectuer  pour  démon¬ 
trer  l’action  désintoxicante  intestinale  d’une  eau 
purgative  naturelle. 

On  procède  sur  deux  lots  de  lapins  auxquels  on 
injecte  dans  les  veines  3  dixièmes  de  centimètre 
cube  d’une  culture  flltrée  de  colibacilles,  savoir 
une  dose  mortelle  minime,  qui  tue  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps  par  cachexie  intestinale.  On  garde  l’un 
des  deux  lots  comme  témoin.  Des  animaux  qui  le 
constituent  vont  progressivement  en  maigrissant, 
et  au  bout  de  quelques  jours,  et  même  de  quelques 
semaines,  ils  succombent  à  la  cachexie  intestinale. 
Au  contraire  survivent  la  plupart  des  animaux  de 
l’autre  groupe,  auxquels  on  a  administré,  deux 
fois  par  jour,  40  centimètres  cubes  d’eau  de 
Montecatini,  «  source  Tamerici  »,  par  voie  gas¬ 
trique. 

•On  a  ainsi  la  démonstration  bien  évidente  que 
dans  les  entéropathies  toxiques,  les  complexes 
colloïdaux  salins  des  eaux  naturelles  chlorurées- 
sodiques  exercent  une  action  désintoxicante 
manifeste. 

Aujourd’hui  011  peut  donc  donner  une  expli¬ 
cation  scientifique  et  satisfaisante  du  mécanisme 
d’action  de  ces  eaux,  dont  les  vertus  thérapeu¬ 
tiques  dans  les  entéropathies  humaines  les  plus 
diverses  sont,  empiriquement,  bien  reconnues  de 
temps  immémorial.  Et  cela  par  l’étendue  des 
principes  de  la  mécanique  colloïdale  à  l’étude  du 
microbisme  intestinal  et  des  poisons  entérotropes 
dans  l’organisme  animal. 

D’après  nos  travaux,  les  indications  prophylac¬ 
tiques  et  thérapeutiques  des  purgatifs  salins  natu- 
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rels,  et  particulièrement  celles  des  eaux  de  Monte¬ 
catini,  dans  les  entéropathies  de  nature  micro¬ 
bienne  ou  toxique,  se  basent  partant  sur  des 
principes  rationnels  et  des  données  expérimen¬ 
tales  bien  établies. 


LES  CURES  CLIMATIQUES 
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Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Si  la  médecine  préventive  doit  jouer  le  principal 
rôle  dans  la  lutte  contre  la  tuberculose,  il  est 
incontestable  que  la  médecine  curative  n’est  pas 
désarmée  pour  combattre  la  maladie  et  que  les 
moyens  offerts  par  les  cures  climatiques  sont 
pàrmiies  plus  importants.  ' 

C’est  le  résultat  de  mon  expérience  personnelle 
que  j’exposerai  ici,  expérience  fondée  sur  la  pra¬ 
tique  et  les  observations  faites  sur  les  malades. 
Je  m’efforcerai  d’être  le  moins  théoricien  pos¬ 
sible  et  ne  m’assujettirai  qu’aux  données  de  la 
clinique. 

Un  premier  fait  qu’il  faut  dès  le  début  mettre 
en  relief  et  qu’impose  la  connaissance  des  cures 
climatiques,  c’est  qu’en  ce  qui  concerne  le  choix 
de  climats  propices  aux  tuberculeux  il  ne  faut  pas 
être  systématique. 

Il  n’est  pas  possible  d’ériger  des  lois  en  cette 
matière,  qui  ne  comporte  guère  que  des  règles  géné¬ 
rales,  et  il  faut  être  informé  de  la  fréquence  des 
surprises  éprouvées  dans  des  cas  où  les  règles  ont 
été  respectées,  comme  dans  d’autres  aussi  où  elles 
ont  été  méconnues,  sans  que  cette  observation  ou 
cette  violation  ait  été  suivie  des  effets  légitime¬ 
ment  prévisibles. 

Cependant  l'expérience  montre  que  des  règles 
générales  peuvent  et  doivent  servir  de  guide. 

Avant  tout,  il  faut  tenir  compte  des  réactions 
que  provoque  tel  ou  tel  climat  sur  telle  ou  telle 
forme  de  tuberculose  ;  mais  dans  le  cadre  des 
faits  ordinaires  on  observe  des  réactions  propres 
à  certains  individus  ;  les  tuberculeux,  plus  que  les 
autres  malades,  sont  sujets  à  des  réactions  per¬ 
sonnelles  aux  agents  extérieurs. 

Première  règle  :  il  n’existe  pas  véritablement 
de  cUmat  spécifique  pour  les  tuberculeux  ! 

Mais  s’il  n'existe  pas  de  climat  spécifique,  il  y 
a  des  climats  privilégiés,  ceux  où  se  trouvent 
bien  le  plus  grand  nombre  des  tuberculeux,  réserve 
faite  des  exceptions  individuelles  impossibles  à 
prévoir. 
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Parmi  ces  climats  privilégiés,  le  climat  d’alti¬ 
tude  occupe  la  première  place. 

Malgré  quelques  contre-indications  particu- 
liètes,  c’est  lui  qui  convient  au  plus  grand  nombre 
des  tuberculeux  ;  il  doit  sans  doute  cette  valeur 
à  la  pureté  et  la  sécheresse  de  l’atmosphère,  à  sa 
légèreté,  sa  stabilité,  et  aussi  à  sa  luminosité. 

On  ne  saurait  assez  insister  sur  ce  que  la  qualité 
du  climat  d’altitude  se  mesure  non  au  nombre  de 
mètres  qui  exhaussent  le  lieu  au-dessus  du  niveau 
de  la  mer,  mais  par  l’ensemble  des  facteurs,  qui 
pour  un  même  niveau  et  suivant  sa  position, 
varient  d’un  endroit  à  un  autre. 

Encore  faut-il  distinguer  dans  la  définition 
même  de  l’altitude. 

Il  convient,  à  mon  avis,  de  séparer  trois  cli¬ 
mats  d’altitude  qui  possèdent  des  caractéristiques 
différentes  : 

ha  -petite  altitude,  qui  va  jusqu’à  environ 
600  mètres,  se  différencie  à  peine  des  climats  de 
plaine,  dont  elle  se  diversifie  seulement  par  une 
atmosphère  en  général  moins  chaude  et  moins 
humide. 

Ea  -moyenne  altitude,  de  600  à  1 500  mètres,  est 
la  plus  propice  à  la  cure  climatique.  C’est  là  princi¬ 
palement  autour  de  i  ooo-i  200  mètres  que  l’on 
rencontre  toutes  les  vertus  du  climat  élevé,  sans 
les  inconvénients  que  la  raréfaction  atmosphé¬ 
rique  peut  comporter  plus  haut  ;  c’est  là  qu’on 
trouve  au  mieux  les  avantages  dus  à  la  légèreté, 
à  la  pureté,  à  la  sécheresse  de  l’air,  ainsi  que  l’inso¬ 
lation,  et  la  stabilité  de  l’atmosphère,  enfin 
l’absence  habituelle  des  variations  brusques  de  la 
température. 

E’action  de  l’altitude  moyenne  est  tonique, 
stimulante  et  reconstituante  ;  aussi  convient-elle 
au  plus  grand  nombre  des  tuberculeux  pulmo¬ 
naires,  les  tuberculeux  ulcéro-caséeux  chroniques, 
soit  hors'  des  poussées,  soit  au  cours  d’évolutions 
discrètes  mais  continues,  soit  au  début  dè  l’évo¬ 
lution. 

Si  l'altitude  moyenne  est  proscrite  pour  les 
tuberculeux  en  pleine  poussée,  ou  ceux  qui  pré¬ 
sentent  une  fièvre  élevée,  rémittente,  prolongée 
ou  des  phénomènes  d’éréthisme  cardio-vascu¬ 
laire  avec  tendance  à  la  répétition  des  hémoptysies, 
au  contraire  une  fièvre  peu  élevée  et  persistante 
ne  constitue  nullement  une  contre-indication, 
bien  au  contraire  ;  ce  climat  convient  parfaite¬ 
ment  aux  états  fébriculaires  accompagnés  de 
lésions  minimes  ou  moyennes. 

Ea  haute  altitude,  si  estimée  par  le  tourisme, 
semble  être  moins  favorable,  aux  tuberculeux. 

Entre  l  500  et  i  800  mètres  ou  plus,  les  tuber¬ 
culeux,  comme  le  plus  grand  nomb're  des  malades 


d’ailleurs,  ne  se  trouvent  pas  dans  de  bonnes  condi 
tions,  en  principe. 

A  cette  hauteur,  l’action  est  trop  excitante  et 
susceptible  de  se  manifester  par  une  exacerbation 
de  la  fièvre,  de  l’insomnie,  de  la  gêne  respiratoire, 
des  troubles  digestifs.  Elle  peut  devenir  dange¬ 
reuse  chez  les  rares  tuberculeux  qui  présentent 
de  l’hypertension  artérielle. 

En  résumé  :  la  petite  altitude  et  surtout  l’alti¬ 
tude  moyenne  sont  à  conseiller  aux  tuberculeux, 
tandis  que  la  haute  altitude  doit  plutôt  être  évi¬ 
tée  en  général,  exception  faite  de  quelques  sites 
très  élevés  que  l’expérience  a  montrés  favorables 
(Engadine,  Haute-Cerdagne). 

Envéritélesclimatsd’altitude,  commeles  autres, 
donnent  des  résultats  subordonnés  à  la  présence 
des  diverses  propriétés  climatiques  qui  les  com¬ 
posent  ;  il  nous  faut  maintenant  étudier  celles-ci 
successivement. 

Il  est  avéré,  que  ce  soit  en  montagne  ouen plaine, 
que  certaines  propriétés  climatiques  sont  propices 
et  d’autres  nuisibles  aux  tuberculeux. 

Ea  température  exerce  des  effets  variables.  Cer¬ 
tains  tuberculeux  supportent  mieux  le  chaud,  un 
plus  grand  nombre  le  froid  ;  mais  ce  qui  semble 
surtout  préjudiciable,  ce  sont  les  variations 
brusques  de  température  dans  la  journée  ;  la 
constance  diurne  relative  de  la  température 
semble  la  meilleure  condition. 

E’humidité  de  l’atmosphère  est  en  général  mal 
tolérée.  Il  faut  cependant  distinguer  dans  l’at¬ 
mosphère  deux  sortes  d’humidités  :  l’humidité 
météorique  qui  provient  de  la  fréquence  des 
pluies  et  des  brouillards,  et  l’humidité  tellurique 
qui  procède  de  la  constitution  du  sol,  argileux 
et  imperméable. 

Ea  première  paraît  bien  mieux  supportée  par 
les  tuberculeux  que  la  seconde. 

De  toutes  les  conditions  climatiques,  la  pire 
pour  le  tuberculeux  c’est  le  vent,  le  brassage  de 
l’air. 

En  réalité,  c’est  peut-être  moins  au  chaud  ou  au 
froid,  à  la  sécheresse  ou  à  l’humidité,  que  les  tuber¬ 
culeux  sont  sensibles,  mais  bien  à  l’instabilité 
atmosphérique. 

Ce  qui  leur  convient  le  mieux,  c’est  le  calme,  la 
stabilité  de  l’atmosphère  ;  c’est  un  des  points 
qu’il  importe  le  plus  de  ne  pas  perdre  de  vue 
lorsqu’on  choisit  un  site  pour  placer  un  sana¬ 
torium. 

Il  y  a  une  autre  qualité  des  plus  importantes 
pour  un  climat,  c’est  la  luminosité  de  l'atmo¬ 
sphère  ;  c’est  peut-être  par  cette  conséquence 
surtout  qu’agit  si'  heureusement  l’insolation  On 
a  beaucoup  discuté  à  l’égard  de  l’insolation. 
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En  réalité,  il  y  a  là  encore  des  distinctions 
importantes  à  faire. 

Certainement  la  diffusion  des  radiations  solaires 
dans  l’atmosphère  représente  une  condition  excel¬ 
lente  pour  le  tuberculeux.  Ees  vertus  purifica¬ 
trices  de  l’insolation  sont  connues  ;  toutefois,  je 
pense  que,  dans  l’espèce,  ce  qui  joue  le  principal 
rôle  c’est  l’action  de  la  lumière,  et  sans  doute  de 
certains  rayons  plutôt  que  d’autres. 

Il  faut  différencier  de  l’irradiation  diffuse  de 
l’atmosphère  les  effets  des  rayons  solaires  appli¬ 
qués  directement  et  systématiquement  sur  les 
téguments.  Ils  ont  donné  lieu  à  rme  méthode 
thérapeutique  nouvelle,  l’héliothérapie,  dont  les 
résultats  prodigieux  sur  certaines  tuberculoses 
dites  externes,  ou  mieux  locales,  sont  bien  connus. 

A  cette  occasion  je  dois  vous  dire  que  je 
considère  comme  une  erreur  d’opposer  à  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  le  terme  de  tuberculose  externe 
ou  chirurgicale. 

A  vrai  dire,  à  toutes  ces  localisations  bacillaires 
désignées  sous  les  termes  de  tuberculoses  externes 
ou  chirurgicales,  il  est  préférable  de  voir  leur 
véritable  trait  commun  dans  leur  caractère  froid, 
torpide,  local,  et  apyrétique.  Et  cela  nous  permet 
de  nous  diriger  dans  le  problème  si  débattu  de 
l’application  de  l’héliothérapie  à  la  tuberculose 
pulmonaire  et  d’expliquer  les  discordances  d’opi¬ 
nions. 

Des  effets  utiles  ont  pu  être  observés  par  l’ap¬ 
plication  de  l’héliothérapie  sur  des  cas  de  lésions 
tuberculeuses  pulmonaires  localisées,  sans  aucune 
réaction  générale  et  àévolution  extrêmement  lente. 
Peut-être  peut-on  s’expliquer  ainsi  l’action  utüe 
signalée  dans  l’association  de  l’héliothérapie  au 
pnemnothorax  artificiel,  celui-ei  transformant  en 
effet  assez  vite,  dans  les  cas  heureux,  une  lésion 
pulmonaire  évolutive  et  active  en  tme  altéra¬ 
tion  locale  et  torpide.  Chez  la  grande  majorité 
des  malades,  au  contraire,  l’héliothérapie,  provo¬ 
quant  des  réactions  générales  et  des  poussées 
évolutives,  parfois  extrêmement'  graves, ^  est  à 
déconseiller. 

Aussi  bien,  comme  règle  générale,  il  me  semble 
que  l’héliothérapie  n’est  pas  indiquée  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  exception  faite  pour 
quelques  cas  particuliers,  très  rares,  où  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  évolue  comme  une  tuberculose 
locale,  mais  là  encore  il  faut  la  manier  avec  une 
extrême  prudence, 

U  existe  un  dernier  climat  dont  il  convient  de 
parler,  c’est  le  climat  marin. 

On  admet  actuellement  que  le  climat  marin  est 
fjivorabie  aux  tuberculoses  dites,  comme  nous 
l’avons  signalé  plus  haut,  à  tort,  clmttrgicales,  et 
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qu’il  est  pernicieux  pour  les  tuberculoses  pulmo¬ 
naires,  Est-ce  une  raison  poiu  interdire  la  pleine 
mer  aux  tuberculeux  pulmonaires  ? 

Les  auteurs  anglais  n’ont  jamais  abandonné 
l’opinion  des  anciens  sur  l’effet  favorable  des 
voyages  en  mer  pour  les  tuberculeux. 

Moi-même,  j’ai  été  frappé  de  voir  que  parmi  les 
tuberculeux  venant  de  l’Amérique  et  surtout  de 
l’Amérique  du  Sud,  aucun  n’ait  jamais  constaté 
de  mauvais  effets  des  longues  traversées  qu’ils 
avaient  faites;  au  contraire,  la  plupart  accu¬ 
saient  le  bien-être  qu’ils  avaient  ressenti  ;  jamais 
la  température  ne  subissait  d’ascension  du  fait 
de  la  mer,  souvent  elle  s’était  abaissée  et  les 
malades  avaient  éprouvé  une  reprise  de  l’appétit, 
et  avaient  gagné  du  poids. 

Il  convient  d’approfondir  ces  faits  avec  plus 
d’attention. 

Dans  ce  que  les  médecins  et  les  hygiénistes 
appellent  communément  le  climat  marin,  il  faut 
distinguer  deux  sortes  de  climats  qui  ont  été 
jusqu’ici  confondus  :  le  climat  marin  ou  péla- 
gien,  et  le  climat  maritime  ou  littoral  ;  le  premier 
étant  celui  de  la  pleine  mer,  et  le  second  celui  de 
la  côte. 

Certes  tous  les  océans,  comme  tous  les  littoraux, 
ne  jouissent  pas  des  mêmes  qualités  climatiques  ; 
et  il  serait  évidemment  absurde  d’identifier  en  un 
seul  climat  les  conditions  climatiques  de  toutes  les 
mers.  Mais  les  uns  comme  les  autres  sont  res¬ 
pectivement  apparentés  par  des  traits  géné¬ 
raux,  dont  l’ensemble,  au  point  de  vue  thermo¬ 
métrique,  barométrique,  hygrométrique,  ané- 
mométrique,  caractérise  et  même  oppose  les  cli- 
matspélagiensaux  climats  littoraux.  En uij^ot,  les 
climats  pélagiens  sont  spécifiés  par  la  stabilité  de 
leurs  attributs,  tandis  que  dans  les  climats  litto¬ 
raux,  ceux-ci  sont  essentiellement  instables. 

Ces  derniers  sont,  en  effet,  pour  la  plupart  des 
tuberculeux  pulmonaires,  trop  excitants,  trop  sti¬ 
mulants  ;  seuls  les  tuberculeux  atteints  de  lésions 
torpides,  de  type  local,  pourraient  à  la  rigueur  s’y 
exposer  ;  par  contre,  rien  ne  paraît  démontrer 
l’action  fâcheuse  de  l’atmosphère  marine  sur 
l’évolution  de  la.  tuberculose  pulmonaire,  et  c’est 
à  tort  qu’on  a  voulu  attribuer  à  l’action  néfaste 
du  climat  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez 
les  marins,  qu’il  faut  surtout  imputer  à  leur 
logement  à  bord,  si  scandaleusement  défectueux, 
inconfortable  et  insalubre. 

Telles  sont,  à  mon  avis,  les  principes  climatolo¬ 
giques  qui  sont  à  connedtre  pour  diriger  la  cure 
dles  tuberculeux. 

Ces  données  générales  étant  fixées,  il  n’est  peut- 
être  pas  inopportun  d’en  tracer  une  application 
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particulière  à  notre  pays  si  riche  en  nessources 
•climatiques  de  toutes  catégories,,  et  de  dresser 
pour  ainsi  dire  la  carte  climatique  de  la  France  à 
riisage  des  tuberculeux. 

Il  existe  en  France  um  certain  nombre  de  régions 
qui  sont  défavorables  aux  tuberculeux, 

lyC  Nord  et  l’Bst  de  notre  pays,  sauf  les  contre- 
fortB  des  Vosges  et  du  Jujna,  sont  à  proscrire  ;  au 
contraire,  le  bassin  de  la  Seine,  exception  faite  des 
bas-fonds  et  des.  vallées,  et  particulièrement  l'Ile- 
de-France,  peuvent  être  favorablement  utilisés, 
et  les  excellents  résidtats  donnés  par  les  sanato¬ 
riums  de  Blîgny,  d’Angioourt  et  d’Oissel  suffi¬ 
raient  à  montrer  Le  bien-fondé  de  cette  assertioa. 

tie  bassin  de  la  l>ke,  du  moins  à  partir  de  la 
sortie  du  fleuve  de  sa  région  montagneuse,  ue  pa¬ 
rait  guère  recommandable  ;  seule  la  Sologne  boi¬ 
sée  et  sèche,  grâce  aux  travaux  qui  l'ont  méta¬ 
morphosée,  présente  des  conditions  excellentes. 
Par  contre,  restuaire  de  la  I/sire,  de  Nantes  à  la 
mer,  est  pernicieux  pour  les  tuberculeux. 

Mêmes  caractérisiquÊS  pour  la  Basse-Norman¬ 
die,  le  Maine,  la  Bretagne,  exception  faite  de  la 
partie  un  peu  élevée  et  boisée  du  Finistère  (Hiiel- 
goat).  La  région  de  la  Vendée,  les  Qrarentes  ne 
sont  pas  davantage  à  retenir.  Le  bassin  de  la 
Garonne  peut  être  comparé  à  celui  de  la  Seine. 
La  vallée  du  Rhône  est  à  proscrire  entièrement,  en 
raison  du  régime  des  vents. 

Au  contraire,  la  France  possède  quelques  régions 
-qui  sont  véritablement  des  régions  d’élection. 

Comme  zones  montagneuses,  la  France  pos¬ 
sède  le  massif  vosgien  et  j.turassien,  le  massif  al¬ 
pestre,  le  plateau  central  et  les  Pyr&iées  ;  pour 
le  premier.,  les  sanatoriums  d'Alsace  et  de  Haute- 
ville;  pour  le  troisième,  le  sanatorium  de  Durtol, 
ont  fait  la  preuve  des  conditions  favorables  qu'ils 
peuvent  offrir. 

Le  massif  alpestre  français  a  été  aussi  peu  utilisé 
que  le  massif  suisse  a  été  exploité  ;  on  y  peut 
cependant  trouver  des  conditions  d’'égaie  valeur, 
sinon  supérieure  :  en  effet,  les  Alpes  maritimes  et 
de  Provence  jouissent  d'un  climat  très  spécial 
fait  des  attributs  de  l'atmosphère  montagnarde 
-et  de  l'atmosphère  ensoleillée. 

On  peut  donc  trouver  en  les  dierchaiit  en  Savoie 
•et dans  le  Dauphiné  des  emplacements  pour  sa¬ 
natoriums  d’altitude  proprement  dite. 

Dans  oet  ordre  d’idées,  les  régions  de  Briançon 
et  de  Barcelonnette  sont  vraiment  privilégiées, 
avec  leur  insolation  méditerranéenne  en  pleine 
montagne. 

La  presuière  commence  heureusement  à  être 
utilisée  ;  de  même  des  projets  extrêmement  inté- 
ressants  sont  actndllemeat  en  voie  d’exécution 


dans  le  Danplnnéeteh  Savoie,  dont  celui  du  sana¬ 
torium  des  étudiants  et  étudiantes  à  Saint-BElaire 
du  Touvet,  si  digne  de  tonte  notre  sympathie. 

Malheureusement,  les  bomnes  volontés  les  plus 
fécondes  se  heurtent  parfois  aux  incompréhen¬ 
sions  locales  et  aux  interventions  politiques  les 
plus  défâorables. 

Le  massif  pyrénéen  présente  trois  régions  assez 
différentes  au  point  de  vue  chmatiqne  ;  la  région 
orientale  est  très  comparable  à  celle  des  Alpes 
provençales  et  est  excellente,  ainsi  qu’en  témoigne 
la  station  d’Amélie-les-Bains. 

La  plaine  du.  Roussillon  est  à  proscrire,  à  cause 
du  vent. 

La  régioii  pyrénéenne  occidentale  jouit  d’un 
dimat  sédatif  dans  ses  contre-forts  éloignés  ;  Pau 
et  Cambo  ont  montré  les  bénéfices  qu'on  peut  en 
tirer. 

La  région  pyrénéenne  centrale  pourrait  offrir 
des  emplacements  à  des  sanatoriums  d’altitude. 

Quant  aux  côtes,  nous  avons  dit  pins  haut  ce 
qu’il  faut  en  penser.  Les  côtes  de  la  Manche  et  de 
l’Aflantique  me  paraissent  partout  défavorables 
et  même  dangereuses  pour  les  tuberculeux  pulmo¬ 
naires.  Cependant,  ici  ii  faut  faire  nme  mention 
tout  à  fiait  particniiène  pour  la  région  d’ AiDca<ffion, 
qui  a  des  caractéristiques  très  spédrdes,  réunis¬ 
sant  les  effets  toniques  et  stimulants  du  dimat 
marin,,  mais  d’rm  climat  marin  atténué,  de  ce 
qu’on  pourrait  appder  «  an  lac  marin  »,  aux  effets 
sédatifs  de  la  cure  forestière. 

Quant  à  la  côte  méditerranéenne  qui  a  long¬ 
temps  joui  d’une  réputation  incontestée  et  qu’ au¬ 
jourd’hui  on  tend  à  discréditer  plus  que  de  raison, 
il  y  a  lieu  de  faire  quelques  distinctions, 

Bn  effet,  la  Eiviera  française  doit  être  divisée 
au  point  de  vue  du  climat  en  trois  secteurs  : 
un  entre  Marseille  et  le  massif  des  Maures,  y 
compris  Hyères  ;  le  second  entre  Hyères  et  Cannes, 
comprenant  le  littoral  des  Maures  et  de  l’Estérel  ; 
et  le  troisième  entre  Cannes  et  l’Italie,  ou  Riviera 
proprement  dite. 

Prenons  d’abord  les  deux  secteurs  extrêmes  ; 
le  secteur  ouest  est  à  déconseiller  pour  les  tubercu¬ 
leux  pulmonaires  :  il  est  trop  brutalement  exposé 
au  vent  du  Nord,  et  l'action  excitante  du  climat 
maritime  en  est  renforcée. 

Le  secteur  oriental, de  Cannesà  la  côte  italienne, 
présente  un  climat  tout  à  fait  spécial  ;  sa  douceur, 
sa  chaleur,  sa  luminbsité  rendent  de  grands  ser¬ 
vices  aux  tuberculeux  supportant  mal  le  froid, 
aux  tuberculeux  bronchitiques  ou  emphyséma¬ 
teux,  aux  tuberculeux  à  évolution  torpide,  Ces 
vertus  climatiques  se  trouvent  réalisées  au  maxi¬ 
mum  vers  Mehton 
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En  outre,  le  seul  inconvénient  du  climat  de  la 
Riviera,  à  savoir  le  refroidissement  brusque  au 
coucher  du  soleil,  est  surtout  sensible  dans  les 
villes,  plus  qu’en  dehors  de  celles-ci  ;  à  coup  sûr 
l’arrière-pays,  surtout  les  collines  de  Grasse  et  de 
Vence,  ainsi  que  le  Cannet,  sont  plus  recomman¬ 
dables  aux  tuberculeux  que  le  littoral  lui-même. 

Quant  au  secteur  intermédiaire  qui  s’étend 
d’Hyères  à  Cannes,  il  se  partage  les  avantages  et 
les  défauts  des  deux  autres.  Ees  caractéristiques 
du  climat  maritime  y  sont  encore,  quoique  miti¬ 
gées,  assez  régnantes  pour  le  rendre  impropre  aux 
tuberculeux  pulmonaires,  exception  faite  de 
quelques  points  reculés  et  protégés  loin  de  la  mer. 

Voilà,  résumées,  les  principales  indications 
résultant  de  la  pratique,  qui  serviront  de  guide 
pour  le  choix  d’un  climat. 

Notre  pays  présente  une  variété  et  une  richesse 
extrêmes  de  ressources  climatiques  pour  la  cure 
des  tuberculeux  :  tout  s’y  trouve  ;  et  il  n’a  pas 
dépendu  de  la  nature  qu'’on  ne  les  ait  pas  mieux 
utilisées. 

Toutefois  il  convient  de  se  rappeler  qu’il  ne 
faut  pas  demander  au  climat  même  le  traitement 
de  la  tuberculose  ;  il  constitue  seulement  le  milieu 
opportun  pour  appliquer  la  cure  hygiéno-diété- 
tique,  la  seule,  en  dehors  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel,  que  nous  possédions  aujourd’hui. 

Celle-ci  peut  être  suivie  soit  en  cure  libre,  soit 
en  cure  fermée  collective  dans  un  sanatorium  ; 
c’est  vers  cette  application  de  la  cure  et  cette  utili¬ 
sation  du  climat,  que  nous  devons  orienter  et 
porter  tous  nos  efforts. 


CONSIDÉRATIONS  SUR  LE 
TRAITEMENT  HYDRO= 
MINÉRAL  DES  HYPERTENDUS 

le  D' J.  COTTET 

.  Ancien  interne  des  hôpitaux  lie  Paris. 

Tes  hjqiertendus,  que  les  conditions  agitées 
de  la  vie  actuelle  semblent  multiplier,  fréquentent 
en  grand  nombre  les  stations  hydrominérales 
qui  leur  conviennent.  Cela  ne  saurait  surprendre, 
tant  cette  forme  de  la  thérapeutique  par  les  agents 
naturels  s’associe  heureusement,  en  les  complé¬ 
tant,  à  l’ensemble  des  moyens  hygiéniques,  qui 
constituent  la  base  de  leur  traitement.  Mais,  pour 
qu’eUe  leur  procure  le  profit  qu’on  en  peut  atten¬ 
dre,  la  cure  doit  être  judicieusement  choisie  et 
rationnellement  mise  en  œuvre. 

Il  y  a  là  un  problème  de  clinique  thérapeutique 


ly  Avril  ig26. 

d’autant  plus  important  et  délicat  que  les  hyper¬ 
tendus,  surtout  quand  ils  sont  touchés  dans  leur 
cœur  et  dans  leurs  reins,  présentent,  quelles  que 
soient  les  apparences,  un  équilibre  instable,  dont 
la  rupture  peut  donner  lieu  à  de  redoutables  acci¬ 
dents.  C’est  ce  problème  que  nous  nous  proposons 
d’examiner  en  essayant  de  dégager  et  de  préciser 
les  notions,  tant  cliniques  que  physio-patholo¬ 
giques,  qui  permettront,  pour  un  hypertendu 
donné,  de  choisir  la  cure  qui  lui  sera  la  plus  profi¬ 
table. 

Peu  de  questions  ont  été  aussi  étudiées  et  dis¬ 
cutées  que  ne  l’est,  depuis  plus  d’un  quart  de 
siècle,  l’hypertension  artérielle.  Si  actuellement 
nous  avons  des  méthodes  qui  permettent  de  me¬ 
surer  la  tension  artérielle,  aussi  bien  diastolique 
que  systolique,  avec  une  objectivité  et  une  exac¬ 
titude  qui  en  facilitent  singulièrement  l’étude  cli¬ 
nique,  le  dernier  mot  est  loin  d’avoir  été  dit  sur 
la  nature  même  et  les  causes  de  ce  désordre  circu¬ 
latoire. 

Quelle  que  soit  l’opinion  pathogénique  que  l’on 
se  forme  de  l’hypertension,  les  hypertendus  peu¬ 
vent  se  partager  en  deux  grandes  classes  en  se 
fondant  sur  l’état  des  reins.  Re  temps  n’est  plus, 
où  l’on  considérait  que  toute  hypertension  arté¬ 
rielle  était  d’origine  rénale.  On  admet  aujourd’hui 
que,  à  côté  des  hypertensions  s’accompagnant 
d’altérations  rénales,  soit  primitives,  soit  secon¬ 
daires,  l’hjqrertension  existe  très  souvent  à  l’état 
fonctionnel  ou  pur  sans  aucmr  trouble  de  la  fonc¬ 
tion  rénale. 

Avec  ou  sans  participation  rénale,  l’ijyperten- 
sion  par  elle-même  retentit  d’une  façon  fâcheuse 
sur  l’appareil  cardio-vasculaire.  D’une  part,  elle' 
provoque  des  ruptures  artérielles,,  qui  se  pro¬ 
duisent  d’autant  plus  facilement  que  l’artère  est 
altérée  dans  sa  structure,  et  dont  les  conséquences 
varient  évidemment  avec  le  siège  de  la  rupture. 
D’autre  part,  le  surcroît  de  travail  que  l’hyper¬ 
tension  impose  au  cœur  a  pour  effet  d’en  amener 
tôt  ou  tard  le  fléchissement  par  le  mécanisme, 
aujourd’hui  bien  connu,  de  l’insuffisance  ventri¬ 
culaire  gauche. 

On  peut,  au  point  de  vue  clinique,  établir, 
parmi  les  hypertendus,  les  catégories  suivantes  : 

1°  D’h3q)ertendu  pur  ou  fonctionnel,  chez  lequel 
rh3q)ertension,  ne  s’accompagnant  d’aucune  mani¬ 
festation  d’insuffisance  cardiaque  ou  d’insuffi¬ 
sance  rénale,  existe,  comme  on  dit,  à  l'état  soli¬ 
taire  et  souvent  avec  toutes  les  apparences  de  la 
santé. 

2°  E’hypertendu  qui,  après  une  période  bien 
compensée,  présente  des  manifestations  d’insuflfi- 
sance  cardiaque,  d’abord  limitée  au  ventricule 
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gauche,  ipuis,  avec  les  progiès  ‘de  l’aSection, 
intéressant  lie  .cœur  tout  entier. 

3°  L’h3)pertendu  primitivement  rénal,  'chez 
lequel  irhjîpertensiGn  est  manifestement  liée  .à 
l’existence  d’une  néphrite  chronique  atrophique 
et  est  sans:  doute  ‘physiologiquement  conditionnée 
par  elle  en  vue  d’assurer  la  dépuration  urmaire 
en  compensant  par  la  polyurie  la  dimimrtion  du 
pouvoir  de  concentrer  du  rein. 

4°  h’hypertendu  secondairement  rénal,  devenu 
tel  par  développement  dans  le  rein  du  proce-ssus 
d’artériosclérose,  commandé  par  l'hypertensian 
elle-même. 

Qn  conçoit  que  l’hypertendu  rénal  est,  plus 
encore  que  l’hypertendu  pur,  voué  à  l’insuffisance 
cardiaque  du  fait  de  l’obstacle  constitué  par  le 
bajrrage  rénal. 

Cet  aperçu  nosologique  illustre  les  liens  physio¬ 
pathologiques  qui  imissent  le  cœur  et  le  rein, 
et  qui  sont  tels  que  la  souffrance  de  l’un  ne  saurait 
longtemps  laisser  l’autre  indifférent.  Physiolo¬ 
giquement, on  peut  dire  que  ion  urine  autant  avec 
la  pompe  centrale,  qui  envoie  le  sang  au  rein, 
qu’avec  le  rein,  aiu  niveau  duquel  se  fait  la  filtra¬ 
tion  urinaire.  On  sait,  d’autre  part,  le  rôle  que 
joue  le  rein  dans  la  régulation  de  la  tension  arté¬ 
rielle.  Pathologiquement,  l’élimination  urinaire 
peut  être  troublée  et  déficiente  aussi  bien  par 
suite  de  l’insuffisance  cardiaque  que  .par  suite  du 
défaut  de  peaméabilité  rénale. 

Aussi  l’hypertension  artérielle  xéalise-t-elle  fré¬ 
quemment,  à  'Une  phase  de  son  évolution,  ces 
étais  .complexes-,  dans  lesquels  les  troubles  de 
l’élirnination  urmaire  sont  au  premier  plan  et  que 
l’on  désigne  du  terme  de  caràib^rénal,  terme  com¬ 
mode  qui  masque  l’embarras  où  l’on  est  souventde 
faire  la  part  du  cœur  et  des  reins  dans  le  détermi¬ 
nisme  de  ces  états. 

On  voit  tonte  l’importance  du  facteur  rénal 
daiK  les  formes  .et  l’évolution  cliniques  de  l’hy¬ 
pertension.  Il  suffit,  pour  s’en  rendre  compte, 
de  comparer  l’hypertendu  pur,  dont  la  santé,  en 
apparence  parfaite,  va  parfois  jusqu’à  ce  qu’on 
appelait  jadis  ai  joliment  «  l’excès  de  santé  », 
avec  cet  hypertendu,  qui,  é-tarst  en  même  temps 
,un  brightique  azotémique,  en  porte  les  stigmates 
dans  son  aspect  souffreteux.  Bn  outre,  le  facteur 
rénal  nous  parait  être  un  élément  capital  .du  pro¬ 
nostic  ;  car  les  dangers  d’ordre  mécanique,  tant 
pour  les  artères  que  pour  le  cœur,  inhérents  à 
rhjTiertensiQn  elle-même,  sont  majorés  par  le 
barrage  (le  l’insuffisance  rénale,  quiy  ajoute  encore 
les  dangers  d’ordre  toxique,  liés  à  la  rétention 
azotée. 

Nous  pensons  en  avoir  assez  dit  pour  aborder 


.utilement,  à  la  clarté  de  cette  notion  de 
fonctiannelle  cardÂo-rétmle,,  le  traitement  hydro- 
minéral  des  hypertendus. 

h’observation,  une  pratique  déjà  longue,  ont 
montré  que  deux  sortes  de  médications  hydro¬ 
minérales  conviennent  particulièrement  aux  hy¬ 
pertendus  :  CK  sont,  d’une  part,  la  médication 
externe  par  la  balnéation  car bo- gazeuse,  dont  Royat 
est,  en  France,  le  type,  et  d’autre  part  la  médica¬ 
tion  interne  par  les  cures  de  diurèse,  telles  qu’elles 
sont  réalisées  dans  les  stations  vosgiennes  (Con- 
trexéville,  Vittel,  Martigny),  à  Évian,  à  Bains-les- 
Bains,  à  Capvern.  Ce  n’est  pas  à  dire  que  les 
hypertendus,  surtout  les  hypertendus  purement 
fonctionnels,  ne  puissent  se  trouver  bien  dans 
d’autres  stations,  parmi  lesquelles  ü  faut  mention- 
.ner  surtout  Bourbon-Bancy  et  où  les  conditions 
de  séjour  et  l’influence  sédative  des  pratiques 
hydriatiques  pourront  agh  favorablement  sur 
leur  éréthisme  cardio-vasculaire.  Mais,  en  fait, 
on  peut  dire  qu’actuellement  ce  sont  les  stations 
à  bains  carbo-gazeux  et  les  stations  de  diurèse  qui 
se  partagent  les  hypertendus. 

■Ces  deux  cures  agissent  par  des  mécanismes 
essentiellement  différents.  La  balnéation  carbo- 
gazeuse,  agissant  surtout  par  vaso-düatation 
du. système  artériel,  tant  central  que  périphérique, 
et  mettant  en  œuvre  certains  réflexes  à  point 
de  départ  cutané,  exerce  une  action  dhecte  sur 
■l’appareil  cheulatohe  :  action  hypertensive,  d’une 
part,  et  cardio-tonique,  de  l’autre. 

La  cure  de  diurèse  consiste  à  stimuler  physio¬ 
logiquement  l’élimination  urinahe  par  l’ingestion 
méthodique,  suivant  des  techniques  appropriées, 
d’eaux  faiblement  mméralisées,  de  façon  à  exercer 
par  la  voie  rénale  une  action  éliminatrice,  déplé- 
tive  et  désintoxicante.  Elle  vise  donc,  d’une  part, 
à  combattre  les  facteurs  toxiques  de  l’hyperten¬ 
sion  par  une  dépuration  urinaire  plus  intense  et, 
d’autre  part,  à  corriger  les  troubles  de  l’élimi¬ 
nation  urinaire,  liés  à  l’insuffisance  cardiaque  ou 
rénale. 

Essentiellement  différentes  dans  leurs  appli¬ 
cations  et  leurs  modes  d’action,  ces  deux  cures 
réalisent  cependant  certains  effets  communs. 
De  même  que  nous  verrons  que  la  cure  de  diur^ 
a  une  action  hypotensive,  de  même  la  cure  carbo- 
gazeuse  a-t-elle  une  action  diurétique.  C’est  ainsi 
que  Mougeot  a  insisté  sur  les  effets  diurétiques 
du  bain  carbo-gaaeux  et  que,  dans  un  travail 
récent,  Heitz  a  mis  en  lumière  son  action  régula- 
•trice  sur  le  rythme  .urinaire  nycthéméral  par  dis¬ 
parition  oy.  tout  au  moins  diminutiau  de  la  nyc- 
iturifi. 

Il  s’ensuit  que  ces  deux  cures  ont  des  indications 
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communes  et  des  indications  partic^ières  à  cha¬ 
cune  d’elles.  La  discrimination  de  ces  dernières 
n’est  pas  toujours  aisée. 

Beaucoup  d’hypertendus,  en  effet,  pourront 
indifféremment  être  envoyés  avec  profit  dans  une 
station  carbo-gazeuse  ou  dans  une  station  de  diu- 
’  rèse.  Ce  sont  ces  hypertendus  vigoureux,  actifs, 
hyperactifs  même,  souvent  pléthoriques,  chez 
lesquels  l’hypertension  pure  et  solitaire  n’a  pas 
encore  retenti  d’une  façon  fâcheuse  sur  le  cœur 
et  ne  s’accompagne  pas  de  troubles  rénaux. 
Toute  cure  qui  réalisera,  dans  un  milieu  approprié 
de  par  son  altitude  modérée  (500  mètres  au  plus) 
et  son  climat  sédatif,  les  conditions  de  régime 
alimentaire  et  de  repos  physique  et  moral  dont 
ils  ont  besoin,  leur  sera,  par  là  même,  déjà  très 
profitable.  Les  uns  se  trouvent  mieux  de  faire 
cette  cure  dans  une  station  à  bains  carbo-gazeux, 
les  autres,  au  contraire,  dans  tme  station  de  diu¬ 
rèse.  Il  est  souvent  difficile  de  le  prévoir.  C'est 
alors  affaire  de  tâtonnement.  Ainsi  s’explique 
le  chassé-croisé  des  hypertendus  qu’on  observe 
entre  les  deux  ordres  de  stations.  Certains  élé¬ 
ments  plaident  cependant  en  faveur  de  la  cure 
de  diurèse  :  ce  sont  les  manifestations  uricé- 
miques,  goutteuses  ou  lithiasiques  rénales,  les 
troubles  hépatiques,  l’association  du  diabète  avec 
tme  hypertension,  faisant  craindre  les  cures  alca¬ 
lines  fortes. 

En  général,  et  cela  surtout  chez  les  malades 
qui  veulent  bien  s’astreindre  à  l’hygiène  d’ali¬ 
mentation  et  de  repos. qui  leur  est  nécessaire,  on 
obtient  des  abaissements  de  tension  aussi  bien 
diastolique  que  systolique,  qui  sont  du  meilleur 
augure  et  qui  seront  d’autant  plus  durables  que 
l’hypertendu,  s’étant  rendu  compte  de  l’impor¬ 
tance  de  l’hygiène  suivie  dans  le  résultat  obtenu, 
s’en  inspirera  davantage  dans  sa  vie  habituelle. 

.Chez  les  hypertendus,  la  cure  de  diurèse,  grâce 
à  l’action  désintoxicante  et  déplétive  d’un  drai¬ 
nage  rénal  plus  intense,  s’accompagne  habituelle¬ 
ment  d’un  abaissement  de  la  tension  artérielle 
d’autant  plus  marqué  que  la  rapidité  d’apparition 
et  l’abondance  de  la  polyurie  provoquée  par  l’in¬ 
gestion  matinale  de  l’eau  de  cure'  témoigne  d’une 
meilleirre  circulation  de  l’eau  dans  l’organisme 
et  d’une  ouverture  plus  large  des  reins.  Il  est  re¬ 
marquable  qû'il  en  soit  ainsi  même  chez  les  hy¬ 
pertendus  que,  pour  des  raisons  spéciales,  telles 
que  lithiase  rénale  ou  suppurations  urinaires,  on 
fait  boire  en  vue  d’tm  lavage  mécanique  de  l’arbre 
urinaire  plus  que  ne  le  comporterait  la  seule  con¬ 
sidération  de  leur  état-circulatoire.  Ce  fait, d’appa¬ 
rence  paradoxale,  est  à  noter,  car  il  contredit 
la  tendance  que,  du  seul  point  de  vue  de  l’hy¬ 
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draulique  circulatoire  et  sans  tenir  compte  de 
l’action  régulatrice  du  rein  sur  la  tension  arté¬ 
rielle,  on  pourrait  avoir  à  restreindre  trop  la  bois¬ 
son  chez  les  hypertendus  et  à  les  priver  ainsi  des 
bienfaits  d’une  dépuration  urinaire  largement 
assurée.  Mais  nous  verrons  qu’il  est  loin  d’en  être 
ainsi,  lorsque  du  fait  soit  du  cœur,  soit  des  reins, 
l’élimination  urinaire  est  défectueuse,  ralentie 
et  retardée. 

Il  ne  faut  pas  juger  du  résultat  des  cures  uni¬ 
quement  d’après  leurs  effets  immédiats  sur  la 
tension  artérielle.  Certains  malades  quittent  la 
station  avec  une  amélioration  incontestable,  mais 
sans  abaissement  notable  de  la  tension,  qui  pourra 
ne  s’abaisser  qu’ultérieurement  et  peu  à  peu.  En 
revanche,  il  semble  que  parfois  la  cure  carbo- 
gazeuse  produise  des  abaissements  de  tension, 
dont  la  rapidité  et  l’importance  ne  laissent  pas 
d’être  impressionnantes,  mais  qui  ne  durent 
pas.  Il  peut  en  résulter  pour  le  malade  une  sécu¬ 
rité  illusoire,  qui  l’incite  à  commettre,  alors  que 
sa  tension  est  déjà  remontée,  des  imprudences 
sous  forme  d’écarts  de  régime  et  de  fatigue,  et 
contre  laquelle  il  est  bon  de  le  mettre  en 
garde. 

C’est  encore  de  la  balnéation  carbo-gazeuse 
et  de  la  cure  de  diurèse  que  sont  justiciables  les 
hypertendus,  déjà  entachés  de  fléchissement 
cardiaque  par  insuffisapce  ventriculaire  gauche, 
mais  n’ayant  pas  encore  donné  lieu  à  des  mani¬ 
festations  trop  graves.  Royat  agit  à  la  fois  en  sou¬ 
lageant  le  cœur  par  son  action  vaso-dilatatrice, 
et  en  le  tonifiant  par  son  action  cardio-tonique, 
bien  mise  en  lumière  par  les  effets  diurétiques 
auxquels  nous  avons  fait  allusion  plus  haut. 
Quoique,  à  la  phase  de  fléchissement  cardiaque 
de  l’hypertension,  Royat  paraisse  plus  indiqué 
chez  le  cardiaque  qu’est  devenu  l’hypertendu, 
l’observation  des  faits  oblige  de  dire  que  la  cure 
de  diurèse  donne  aussi  des  résultats  fort  satis¬ 
faisants,  en  la  pratiquant  selon  une  technique 
appropriée,  avec  une  posologie  très  surveillée  de 
la  boisson,  qui  aboutit  souvent  à  restreindre 
la  quantité  de  liquides  habituellement  ingérés, 
avec  une  utilisation ‘judicieuse  du  clinostatisme 
et  du  régime  hypochloruré  dans  les  conditions  de 
repos  agréable,  que  le  séjour  à  la  station  permet 
de  réaliser.  C’est  ce  dont  témoignent,  chez  ces 
sujets  en  état  de  rétention  hydro-chlorurée  plus 
ou  moins  marquée,  en  même  temps  que  le  mieux- 
être  général  et  la  disparition  de  la  dyspnée 
d’effort,  la  diminution  du  poids,  qui  va  de  pair 
avec  l’amélioration  de  la  diurèse  nycthémérale, 
tant  dans  son  volume  que  dans  son  rythme,  et 
qui,  comme  l’a  justement  fait  remarquer  Ber- 
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gouignan  à  Évian,  atteste  l’action  déchloruranie 
et  déshydratante  de  la  cure  de  diurèse. 

On  s’accorde  à  considérer  que,  chez  les  hyper¬ 
tendus  rénaux,  la  cure  carbo-gazeuse  cède  le  pas 
à  la  cure  de  diurèse,  et  cela  d’autant  plus  que  do¬ 
mine  l’insuffisance  rénale.  Mais  ici  il  s’agit  de  s’en¬ 
tendre.  Tout  d’abord,  il  n’est  pas  toujours  aisé 
de  savoir  si  l’hypertendu  à  élimination  urinaire 
déficiente,  en  d’autres  termes  le  cardio-rénal,  que 
l’on  a  devant  soi,  est  vraiment  un  rénal  ou  bien 
s’il  n’a  du  rénal  que  l’apparence,  le  syndrome 
rénal  étant,  en  réalité,  conditionné  chez  lui  par 
l’insuffisance  cardiaque  (Josué  et  Parturier). 
Diagnostic  délicat  et  souvent  si  difficile  que  l’exa¬ 
men  clinique  le  plus  attentif,  les  épreuves  d’ex¬ 
ploration  rénale  ne  permettent  de  l’établir  que 
par  une  observation  assez  prolongée. 

De  la  solution  de  cette  question  dépend  évi¬ 
demment  la  conduite  à  tenir.  Supposons  que  l’on 
ait  affaire  à  un  hypertendu  rénal,  c’est-à-dire  à 
un  brightique  azotémique.  On  s’accorde  à  penser 
que,  chez  de  tels  sujets,  en  dépit  de  l’hypertension 
et  des  troubles  d’insuffisance  cardiaque  qu’elle 
entraîne,  la  cure  de  diurèse  doit  être  préférée  à 
la  cure  carbo-gazeuse.  Mais,  si  chez  les  hyper¬ 
tendus  rénaux  on  ne  peut  guère  envisager  d’autre 
cure  que  la  cure  de  diurèse,  celle-ci  ne  peut  leur 
être  profitable  que  dans  la  mesure  où  ce  qui  leur 
reste  à! élasticité  fonctionnelle  rénale  se  prête  à 
l’amélioration  de  leur-  dépuration  urinaire.  C’est 
précisément  ce  que  permettra  de  contrôler  l’étude 
quotidienne  de  l’élimination  urinaire  de  l’eau 
pendant  la  cure.  Tantôt  on  a  la  satisfaction  de 
voir  cette  élimination  s’améliorer  surtout  dans  son 
rythme,  comme  si  le  rein  devenait  plus  perméable, 
et  alors  le  malade  s’améliore  en  même  temps  que 
le  taux  de  l’urée  sanguine  et  le  chiffre  de  la  con¬ 
stante  s’abaissent.  Tantôt,  au  contraire  —  et  il 
en  est  ainsi  dans  les  stades  avancés  de  la  maladie 
—  l’on  constate  que,  même  en  se  plaçant  dans  les 
meilleures  conditions,  le  rein  n’est  plus  capable 
de  répondre  à  la  sollicitation  hydrique  ;  c’est 
qu’alors  on  a  affaire  à  une  insuffisance  sécrétoire 
rénale  très  prononcée  et  définitive,  qu’attestent, 
d’autre  part,  l’élévation  de  l’azotémie  et  de  la 
constante,  et  qui  comporte  le  pronostic  grave 
que  l’on  sait. 

Donc,  si  l’insuffisance  sécrétoire  rénale  consti¬ 
tue  une  indication,  qui  appartient  en  propre  à  la 
cure  de  diurèse,  elle  n’en  est  pas’,  comme  on  a  ten¬ 
dance  à  le  croire,  l’indication  majeure.  Car  il  est 
évident  que  .Vaction  éliminatrice,  désintoxicante 
et  déplétive,  que  l’on  demande  à  cette  cure,  ne 
se  produira  que  dans  la  mesure  où  la  voie  rénale 
est  ouverte  ou  susceptible  de  s’ouvrir. 


On  voit  combien  il  importe,  dans  le  traitement 
hydrominéral  des  hypertendus,  tant  pour  en 
poser  l’indication  que  pour  le  mettre  en  œuvre, 
de  tenir  compte,  non  seulement  des  symptômes 
cardio-vasculaires,  mais  de  l’état  fonctionnel  des 
reins.  Parmi  les  nombreuses  méthodes  d’explora¬ 
tion  fonctionnelle  que  nous  possédons,  celle  qui 
nous  paraît  le  mieux  convenir  à  notre  sujet  est 
l’épreuve  de  la  diurèse  provoquée,  pratiquée  selon 
les  principes  que  nous  avons  définis  avec  M.  Va¬ 
quez  en  vue  de  faire,  dans  les  troubles  de  l’éli¬ 
mination  urinaire,  la  part  de  ce  qui  revient  aux 
facteurs  extra-rénaux  et,  dans  l’espèce,  au  cœur, 
et  celle  de  ce  qui  revient  aux  reins.  Nous  avons 
vu  le  parti  qu’en  a  tiré  Heitz  au  cours  de  la  cure 
carbo-gazeuse  pour  apprécier  son  action  sur  l’appa¬ 
reil  circulatoire. 

Quant  à  la  cure  de  diurèse,  dont  la  pratique 
a  été  pour  nous  le  point  de  départ  des  recherches 
qui  ont  abouti  à  l’épreuve  de  la  diurèse  provo¬ 
quée  (i),  il  ne  nous  semble  pas  plus  possible  de 
la  pratiquer,  chez  les  hyiiertendus,  sans  son  con¬ 
trôle  que  sans  la  surveillance  de  la  tension  arté¬ 
rielle.  D’ailleurs,  la  pratique  de  la  cure  réalise  les 
conditions  techniques  de  cette  épreuve.  Il  est 
donc  facile  de  la  répéter,  au  cours  de  la  cure, 
aussi  souvent  qu’on  le  juge  bon,  de  manière  à 
suivre  les  effets  du  traitement.  Ce  traiternent  sera 
conduit  avec  d’autant  plus  de  prudence  et  une 
posologie  d’autant  plus  surveillée  de  la  boisson 
que  le  rythme  de  l’élimination  urinaire  de  l’eau  se 
montrera  plus  défectueux  et  plus  retardé.  Ce 
faisant,  non  seulement  on  réglera  au  mieux  le 
traitement,  mais  on  acquerra  sur  l’état  fonctionnel 
du  cœur  et  sur  celui  des  reins,  des  renseignements 
grâce  auxquels  la  cure  permettra  de  préciser  le 
diagnostic  et  le  pronostic.  C’est  ainsi  que,  chez 
tel  cardio-rénal  ayant  l’apparence  du  brightique, 
on  peut  avoir  la  satisfaction  de  voir  la  diurèse 
de  cure  témoigner  d’une  élasticité  fonctionnelle 
rénale,  sinon  intacte,  du  moins  meilleure  que  le 
tableau  clinique  ne  le  faisait  prévoir,  et  expliquer, 
par  là  même,  une  amélioration  d’autant  plus 
marquée  que  le  cœur  était  plus  en  cause  que  le 
rein. 

Nous  pensons  en  avoir  assez  dit  pour  montrer 
quelles  ressources  la  crénothérapie  offre  aux 
h5q)ertendus  et  combien  il  importe,  pour  les 

(i)I>ans  un  travail  paru  en  1906,  nous  écrivions  ced  :  iOr, 
ce  que  nousavons  observé  en  étudiant  le  rythme  d’élimination 
urinaire  pendant  la  cure  de  diurèse  cadre  absoliunent  avec 
cette  conception  première,  à  telle  cnseigiK  que  l'étude  du  mode 
de  la  diurèse  provoquée  par  la  cure  nous  semble  constituer  par 
elle-même  une  méthode  aussi  simple  que  clinique  d'exploration 
de  la  perméabilité  rénale  (Considérations  cliniques  sur  la  cure 
de  diurèse  à  Évian.  Revue  de  médecine,  n»  j,  juillet  1906). 
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utiliser  au  mieux,  de  s’éclairer  de  îa  notion  de 
synergie  fonctionnelle  cardio-rénaüe.  Peut-être, 
en  faisant  cet  inventatre  et  en  confrontant  la 
cure  carlbo-gazeuse  et  la  cnre  de  diurèse,  avons- 
nous  insisté  sur  ceUe-ci  plus  qu'il  ne  convenait. 
En  ce  cas,  notre  excuse  serait  qu’une  pratique 
déjà  longue  de  cette  cure  à  Evian  nous  a  bien 
permis  d’en  apprécier  les  effets.  H  est  vrai  que 
dans  cette  station,  grâce  à  la  beauté  harmonieuse 
du  site,  à  l’action  très  sédative  du  climat  et  à 
l’ambiance  reposante  qui  en  résulte,  les  conditions 
de  séjour  sont  particulièrement  favorables  à  la 
cure  de  désintoxication  et  de  détente  qu’y  font 
les  hypertendus.  Or,  il  est  toujours  malaisé  de 
faire,  dans  le  résultat  d’ensemble  d’une  cure,  la 
part  du  traitement  hydrominéral  lui-même  et 
celle  des  facteurs  hygiéniques,  que  cette  sorte  de 
«  retraite  de  santé  »  permet  de  si  utilement 
mettre  en  oeuvre.  Cela  est  particulièrement  vrai 
des  hypertendus  :  ces  sujets,  fragiles,  plus  ou 
moins  intoxiqués,  souvent  surmenés  et  nerveux, 
tireront  de  leurs  cures,  quelles  qu’eHes  soient, 
im  profit  d’autant  plus  grand  et  surtout  d’autant 
plus  durable,  qu’ils  y  auront  appris  à  viAue  d’une 
façon  plus  confonne  aux  exigences  de  leur  état 
pathologique. 


L’ACTION  CATALYTIQUE 
DU  SOUFRE 

Pe  D' Hî  .pl  FLUniN(de  Oauteret») 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

S’il  est  évident  que  les  eaux  minérales  sulfurées 
ne  doivent  pas  leur  activité  thérapeutique  unique¬ 
ment  au  soufre  qu’elles  renferment  et  qui  les 
caiactérise,  il  n’en  est  p^  moins  vrai  que  nous 
avons  le  droit  d’invoquer,  dans  leur  manière  d’agir, 
tout  spécialementl’action.du  soufre,  et  dans  notre 
rapport  an  Congrès  d’h.ydrQlogie  de  Bruxelles  (i) 
nous  avons  pu  conclure  que  cette  action  «  paraît 
liée  à  la  longue  suite  de  réactions,  de  synthèses  et 
d’analyses  intraorganiques  qui  constituent  le 
métabolisme  du  soufre  ». 

Be  métabolisme  du  soufre  !  Une  des  questions  , 
les  plus  ardues,  les  plus  obscures  de  la  biologie, 
que  peut-être  l’étude  attentive  de  la  pharmaco¬ 
dynamie  du  soufre  thermal  contîibuera  .à  éclair¬ 
cir. 

Nous  sommes  cependant  fixéssurquelquespoints, 
jet  en  particulier  sur  les  trois  points  suivants  : 

CxJ  H.  FtuRiN,  H.  IfAMARQUB  et  A.  I,iACRE,  I,es  cures  sul¬ 
furées  (Kappeut  présenté  au  XI'‘  Congrès  international  d’hydro¬ 
logie  et  de  climatologie  médicales,  Brux  i ; 


ly  AmrU  1^26. 

I®  Sur  la  prêseucB  constante  du  s(!ra&p> 
dans  toute  matière  protéique.  —  Be  soufre 
fait,  en  effet,  partie  intégrante  de  tontes  les  molé- 
.  CTiles  albuminoïdes  du  corps  humain  ;  sa  présence- 
est  aussi  nécessaire  à  la  vie  de  la  cellule  que  celle 
du  carbone,  de  l’hydrogène,  de  l’oxygène  et  de 
l’azote  ;  son  absence,  c’est  «  la  mort  de  la  cellule 
par  inanition  ». 

B’ëtude  du  soufre  protéique  a  donné  heu  à  un 
grand  nombre  de  travaux  qui  aboutissent  à  con¬ 
cevoir  des  formes  multiples  de  liaison  de  ce  métal¬ 
loïde. 

Par  l’hydrolyse  acide  ou  alcaline  des  protéines, 
méthode  essentielle  qui  a  permis  par  la  démoli¬ 
tion  de  l’édifice  de  la  molécule  albuminoïde  d’ob¬ 
tenir  des  fragments  de  structure  relativement 
simple,  les  ebimistes  nous  ont  appris  que  le  soufre- 
protéique  peut  exister  sous  forme  —  soit  de  sul¬ 
fures  organiques,  —  soit  de  mercaptans,  c’est-à- 
dire  de  thiols  ou  d’alcodls  sulfurés,  —  voire 
même  de  composés  soufrés  oxygénés  (Raïkov, 
Baudisch,  Johnson).  Cependant  les  travaux  essen¬ 
tiels  de  Morner  et  de  Suter  conservent  toute  leur 
valeur  et  il  reste  établi  que  la  p/lupart  des  matières 
protéiques  contiennent  le  soufre  sous  la  forme 
presque  exclusive  de  cystine  et  de  cystéine.  Ba 
cystine  est  un  ammenadde  sulfuré,  et  la  cystéine, 
corps  éminemment  instable  et  oxydable,  en  dérîve- 
par  condensation  de'  deux  molécules  avec  perte 
d’une  molécule  d”eau. 

Ce  système  cystéine-eystine  constitue  un  groupe 
réversible  bien  connu,  et  si  nous  indstons  mainte¬ 
nant  sur  lui,  c’est  que  nous  savons  le  rôle  -que 
jouent  d’une  façon  générale  la  catalyse  et  çn  par¬ 
ticulier  les  diastases  sur  la  réversibilité  de  cer¬ 
taines  réactions  chiniiques.  Hopkins,  nous  le 
verrons,  en  isolant  le  gliitafhiem,  dipeptide  de 
l’adde  glutamique  et  de  la  cystéine,  a  confirmé 
l’importance  du  groupe  cystéine-eystine  dans  les 
phénomènes  d’oxydo-rédnetion. 

'Cette  présence  indispensable  du  soufre  dans 
l’organisme,  sa  piédonfinance  dans  la  mucine 
de  la  trachée  et  des  bronches,  dans  les  parties 
constituantes  des  articulations  et  des  cartilages, 
dans  la  peau  et  ses  dépendances,  son  importance 
spédale  dans  la  bile  et  dans  le  sang  nous  ont  valu 
une  série  de  déductions  intéressantes.  Celles  du. 
professeur  Robin  et  de  Maillard  orft,  pendant  ces 
dernières  années,  retenu  l’attention  des  hydro¬ 
logues,  qui  ont  parlé  volontiers  de  «  maladies  par 
carence  sulîarée»,pornr  conchire  que  les  cures  sul¬ 
furées  sont  surtout  des  cures  de  «  resoHuration  ». 
Hypothèse  séduisante,  qui-conficrme  le  rôle  théra¬ 
peutique,  consacré  par  l’expérience,  du  sabfre 
^hermal  dans  les  affections  des  voies  respiratoires. 
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dans  les  rhumatismes  et  dans  les  dermatoses. 

Est-il  besoin  de  dire  que  cette  fonction  accordée 
au  soufre  est  une  simple  fonction  de  construc¬ 
tion,  bien  secondaire  en  tout  cas?  Ees  quelques 
notions  données  au  sujet  du  système  réversible 
cystéine  cystine  nous  ont  déjà  fait  entrevoir 
que  le  soufre  a  unefonction  autrement  importante  ; 
nous  cherchons  à  prouver  aujourd’hui  que  le 
soufre,  mobilisateur  actif  de  l’oxygène,  excitant 
des  combustions,  est  un  catalyseur  de  réactions 
chimiques  essentielles  à  la  nutrition. 

2°  La  première  étape  chimique  du  soufre, 
précédant  les  étapes  successives  d’oxyda¬ 
tion,  est  celle  d’hydrogène  sulfuré,  d’H“S. 
—  Cette  loi,  qui  paraît  générale  en  biologie,  mais 
discutable  en  thérapeutique,  est  étayée  par  des 
faits  nombreux.  Brioux  et  Guerbet,  en  observant 
l’évolution  du  soufre  dans  le  sol,  Selmi  et  Pollaci, 
en  constatant  de  l’H^S  sur  les  bourgeons  de  la 
vigne  après  l’emploi  du  soufre  en  nature,  sont 
d’accord  avec  les  auteurs  qui  ont  étudié  les  bacté¬ 
ries  réductrices  sulfhydrogènes  dans  les  eaux  de 
la  mer  Noire,  dans  les  eaux  d’égout  et  de  canal. 
(Dans  notre  rapport  de  Bruxelles,  nous  avons 
développé  ces  notions  de  biologie  générale.)  Les 
expériences  de  Claude  Bernard,  de  Duhamel, 
celles  plus  récentes  de  M.  Piéry,  L.  Bonnamour, 
M.  Milhaud,  et  Guigonnet,  démontrent  l’exis¬ 
tence  d’un  premier  stade  nécessaire  dç  formation 
d’H^S. 

De  Rey-Pailhade  en  1888,  reprenant  les  tra¬ 
vaux  de  J.-B.  Dumas  qui  datent  de  1874,  avait 
montré  que  les  cellules  de  levure  de  bière  ont  le 
pouvoir  de  transformer  S  en  H“S  et  que  beaucoup 
de  tissus  vivants  jouissent  de  la  même  propriété  : 
il  pensait  que  ces  tissus  possédaient  un  ferment 
spécial  capable  d’hydrogéner  le  soufre,  même  à 
froid,  et  dénomma  ce  ferment  le  philothioii.  Au¬ 
jourd’hui  que  les  recherches  d’Hopkins  donnent 
au  glutathion  une  grande  importance,  les  vues 
de  Rey-Pailhade  nous  semblent  particulièrement 
ingénieuses. 

Cependant,  par  l’emploi  du  test  au  nitro- 
prussiate,  Gola,  Heffter,  Arnold  trouvent  qu’une 
substance  renfermant  probablement  le  groupe  HS 
se  forme  dans  les  tissus  en  voie  de  putréfaction, 
et  ces  auteurs,  tout  comme  Abelous  et  Ribaut, 
affirment  que  l’hydrogénation  du  soufre  par  les 
tissus  ne  provient  pas  d’une  action  diastasique. 
Re3'-Pailha de  lui-même,  en  1910  et  en  1923,  modi¬ 
fia  sa  première  façon  de  voir  et  confirma  les  opi¬ 
nions  précédentes  en  montrant  que  cette  hydrogé¬ 
nation  avait  pour  cause  l’intervention  d’hydro¬ 
gène  labile  protéidique  et  employa  le  terme  un 
peu  vague  d’  «  hydrogène  d’albumine  ».  Autrement 


dit,  le  phUothion  ne  serait  pas  autre  chose  qu’une 
matière  albuminoïde,  une  protéide  du  milieu 
vivant  ayant  fixé  l’hydrogène,  hydrogène  qui 
serait  capable  de  transformer  le  soufre  lui-même 
en  hydrogène  sulfuré.  Par  quel  mécanisme  se  pro¬ 
duit  cette  fixation  de  l’hydrogène  sur  la  matière 
albuminoïde  et  la  formation  d’H^S?  Nous  savons 
1  affinité  élevée  de  l’ion  hydrogène  pour  l’ion 
soufre.  S’agit-il  d’un  mécanisme  électrostatique, 
comme  le  pense  René  Audnbert?  La  catalyse,  ici 
encore,  ne  peut-elle  pas  être  invoquée? 

Retenons,  en  tout  cas,  des  expériences  de  Rey- 
Pailhade  que  les  tissus  qui  produisent  le  plus 
d’H^S  sont  précisément  ceux  qui  consomment  le 
plus  d’oxygène  libre.  Comme  le  dit  Vincent, 

«  toute  matière  albuminoïde  a  la  propriété  de 
transformer  le  soufre  eu  H^S,  et  la  formation  de  ce 
corps  est  en  fonction  directe  de  l’oxygénation'des 
tissus  ». 

3°  Le  soufre,  avant  de  s’éliminer,  subit  une 
série  d’oxydations  progressives.  —  Ces  0x3'- 
dations,  nous  pouvons  commencer  à  les  suivre  en 
partant  de  la  cystine-cystéine,  seul  noyau  sulfuré 
des  protéiques  que  nous  connaissions  avec  certi¬ 
tude  :  le  seul  produit  intermédiaire  de  l’oxydation 
de  ce  corps  que  nous  allons  rencontrer,  c’est  la 
taurine  biliaire,  dont  nous  perdons  aussitôt  les 
traces.  Une  partie  seulement  du  soufre  des  pro¬ 
téiques  (30  p.  100)  passe  par  ce  stade  «  taurine  »  ; 
le  reste  suit  un  chemin  inconnu  et  nous  en  sommes 
réduits  à  faire  l’inventaire  des  déchets  sulfurés 
qu’apporte  l’urine.  Ces  déchets  comprennent  sur¬ 
tout  le  groupe  des  sulfates  et  sulfo-éthers  qui 
représentent  le  soufre  complètement  oxydé  ;  dans 
le  second  groupe,  dit  du  soufre  neutre,  et  qui  con-  • 
tient  13  à  25  p.  100  du  soufre  total,  rentrent  tous 
les  produits  renfermant  le  soufre  à  un  état  d’oxy¬ 
dation  moins  avancée. 

Le  seul  soufre  utile  à  l’organisme  est  donc  un 
soufre  non  oxydé,  et  le  corollaire  thérapeutique 
de  cette  loi,  les  hydrologues  le  savent  bien,  c’est 
qu’un  composé  du  soufre  est  d’autant  plus  actif 
qu’il  est  moins  oxygéné.  Les  eaux  sulfurées,  dont 
le  soufre  n’est  pas  oxydé,  sont  les  plus  utiles  ; 
l’action  des  eaux  sulfatées,  dont  le  soufre  est  très 
oxydé,  est  nulle,  en  tant  que  sulfuration  ;  quant  â 
l’action  des  eaux  sulfitées  et  hyposulfitées,  elle 
mérite  d’être  discutée.  Et  nous  avons  été  heureux 
de  voir  récemment  confirmées  par  le  professeur 
Mouriquand  et  P.  Michel  les  idées  que  nous  avons 
émises  en  1924  avec  L-  Bory  (L-  Bory  et  H.  Flu- 
rin,  Sciences  médicales,  29  février  1924).  Relatant 
les  expériences  de  G.  Mouriquand  et  P.  Michel 
sur  l’hyposulfite  de  soude,  Piéry,  Bonnamour  et 
Milhaud  écrivent  justement  :  «  On  est  amené  à 
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■concevoir  l’existence  de  sulfureux  dont  l’activité 
pharmaco- dynamique  n’est  pas  liée  à  l’émission 
d’H“S...  Du  même  coup.se  trouve  infirmée  la  loi 
généralement  admise  d’après  laquelle  l’iaydrogène 
sulfuré  est  l’intermédiaire  obligé  par  lequel  se 
développe  toute  action  physiologique  du  soufre. 
S’il  en  est  bien  ainsi  pour  l’appareil  respiratoire, 
la  démonstration  est  loin  d’êtrefaite  pour  d’autres 
•orgones  ou  fonctions  »  [Journal  de  médecins  de 
Lyon,  20  décembre  1925). 

Ayant  résumé  trois  points  essentiels  et  cherché 
à  donner  quelques  notions  nouvelles  intéressantes 
■sur  le  métabolisme  du  soufre,,  j’en  arrive  au  cœur 
de  mon  sujet  et  je  voudrais  montrer  tout  d’abord 
■comment  j’ai  été  amené  à  m’intéresser  aux  pro¬ 
priétés  catalytiques  du  soufre. 

Aujourd’hui  que  la  biologie  tend  à  donner  des 
phénomènes  vitaux  une  explication  purement 
mécanique,  que,  tout  comme  les  propriétés  de  la 
matière  brute,  les  propriétés  vitales  du  proto¬ 
plasma  semblent  trouver  une  part  de  leur  expli- 
■cation  dans  le  jeu  des  forces  moléculaires,  les 
médecins  font  appel  avidement  à  toutes  les 
données  de  la  physico-chimie  ordinaire.  Et  c’est 
avec  un  très  vif  intérêt  que  nous  avons  accueilli, 
entre  autres,  puisque  nous  nous  sommes  attaché 
aux  cures  sulfurées,  les  travaux  du  professeur 
Desgree,  H.  Bierry,  L.  Eescœur,  ceux  d’A.  Lepape, 
de  René  Audubert,  etc. 

Ceux  de  M.  Armingeat  sur  les  corps  soufrés 
non  oxydés,  et  en  particulier  sur  un  soufre  com¬ 
biné  avec  une  amine,  c’est-à-dire  la  thiosinamine, 
ont  beaucoup  attiré  mon  attention. 

M.  Arndngeat  dans  sa  thèse  [Contribution  à 
l’àude  de  la  thiosinamine.  Essai  d’une  théorie  sur 
l’action  thérapeutique  du  soufre.  Th.  Paris  1925) 
a  bien  voulu  retenir  et  exposer  la  plupart  de  mes 
suggestions.  Si  j’ai  un  peu  donné  à  Armingeat, 
j’m  beaucoup  reçu  de  lui,  car  il  m’a  fait  bien  con¬ 
naître  les  communications,  que  je  considère  comme 
capitales,  de  MM.  Ch.  Moureu  et  Ch.  Dufraisse. 
Ces  communications  ne  sont  que  le  début  d’un 
travail  d’ensemble  considérable,  dont  la  portée 
scientifique  et  pratique  nous  apparaît  d’une 
valeur  incomparable  :  ces  communications  sont 
tout  le  fond  de  l’hj'pothèse  que  je  soutiens  aujour¬ 
d’hui  Je  ne  retiendrai  que  les  principales. 

Dans  une  communication  à  l’Académie  des 
sciences  du  5  mars  1923,  MM.  Ch.  Moureu  et  Ch. 
Dufraisse  nous  apprennent  que  l’autoxydation, 
c’est-à-dire  l’oxydation  spontanée  à  l’air  libre,  de 
certaines  subtances  (aldéhyde,  essence  de  térében¬ 
thine,  matières  grasses,  etc.)  peut  être  entravéepar 


J7  Avril  ig26. 

la  présence  en  quantité  infinitésimale  de  corps  â 
fonction  phénolique  (hydroquinone,  pyrocaté- 
chine,  pyrogallol)  et  par  beaucoup  d’autres  ma¬ 
tières  minérales  ou  organiques  (en  particulier  les 
dérivés  de  l’iode,  du  soufre,  etc.). 

Ces  derniers  corps  ont  reçu  le  nom  é’aniioxy- 
gèn  es  ;  ce  sont  des  catalyseurs  négatif  s. Tié\éy)in&  [Bul¬ 
letin  Soc.  chimie,  4®  série,  t.  XXXIV,  1922,  p.  785) 
dans  ses  études  sur  «  l’autoxydation  des  composés 
sulfurés  organiques  »  soutenait  déjà  qu’un  corps 
pouvait  être  son  propre  antioxyg.ène,  et  Ch.  Mou¬ 
reu  admettait  depuis  longtemps  que  c’est  précisé¬ 
ment  parce  qu’elles  sont  leurs  propres  anti¬ 
oxygènes  que  les  substances  organiques  ne  brûlent 
pas  spontanément  à  l’air. 

Au  point  de  vue  de  la  répercussion  que  peut 
avoir  la  découverte  de  Moureu  et  Dufraisse  sur  les 
conceptions  générales  de  la  biologie,  il  y  a  lieu 
de  remarquer,  tout  d’abord,  que  les  organismes 
vivants  contiennent  des  phénols  ;  que  les  végé¬ 
taux,  dans  lesquels  ils  sont  très  abondants,  comme 
les  tanins,  sont  des  êtres  à  vie  ralentie,  où  les 
phénomènes  d’auto-oxydation  n’ont  pas  la  même 
intensité  que  chez  les  animaux  ;  —  que  chez  les 
animaux  supérieurs,  au  contraire,  la  toxicité  des 
phénols  croît  avec  leur  action  antioxygène.  De 
pouvoir  antiseptique  des  phénols  peut  aussi  être 
rapporté  à  leur  action  antioxygène  sur  les  microbes 
eu  entravant  les  processus  d’oxydation.  Si  nous 
insistons  sur  l’action  antioxygène  des  phénols, 
c’est  qu’elle  peut  s’appliquer  à  tous  les  catalyseurs 
négatifs  auxquels  nous  avons  fait  allusion  (entre 
autres,  les  dérivés  du  soufre)  et  Moureu  a  attiré 
notre  attention  sur  l’intérêt  que  pourrait  présen¬ 
ter  sa  découverte  pour  expliquer  eu  particulier 
l’autoxydation  de  l’hémoglobine 

Ces  mêmes  corps,  autioxygènes,  catalyseurs 
négatifs,  soit  qu’ils  se  trouvent  eux-mêmes  sous 
une  autre  forme,  soit  qu’ils  se  trouvent  en  rap¬ 
port  avec  des  corps  différents,  peuvent  devenir 
prooxygènes,  catalyseurs  d’oxydation,  caialyseurs 
positifs. 

Une  seconde  communication  de  MM.  Ch  Mou¬ 
reu  et  Ch.  Dufraisse  [Acad,  des  sciences,  2  juin 
1924)  nous  intéresse  plus  directement.  Ces  auteurs 
établissent  que  la  propriété  catalytique  d’une  sub¬ 
stance  est  liée  à  son  oxydabilité,  et  la  catégorie  de 
corps  qui  attire  le  plus  leur  attention  est  précisé¬ 
ment  la  catégorie  du  soufre  et  de  ses  composés,  pour 
de  multiples  raisons: entre  autres, le  nombre  et  la 
variété  de  ses  dérivés,  la  grande  étendue  de  son 
oxydabilité,  enfin  son  importance  biologique  au 
regard  des  phénomènes  d’oxydationi 

Des  composés  du  soufre  ont  donc  \ds-à-vis  des 
phénomènes  d’autoxydation  des  propriétés  cata- 
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lytiques  d’une  grande  importance.  I<e  soufre,  dans 
les  deux  sens  de  catalyse  négative  et  positive,  a 
une  action  remarquable,  que  les  chimistes  d’ail¬ 
leurs  avaient  depuis  longtemps  signalée.  Davy 
avait  observé  dès  1817  que  de  petites  quantités 
d’hydrogène  sulfuré  empêchaient  l’inflammation 
du  gaz  tonnant.  Gianoli  avait  montré  que  la 
thio-urée  et  ses  sels  (nous  touchons  à  la  thiosina- 
mine)  exerçaient  des  actions  catalytiques  néga¬ 
tives  dans  l’autoxydation  des  soieries  chargées 
au  sel  d’étain  ;  Young,  au  contraire,  montrrit 
l’action  catalytique  positive  du  soufre  et  de  l’hy¬ 
drogène  sulfuré  dans  l’autoxydation  des  sels 
stanneux.  P.  Sisley,  enfin,  indiquait  que  l'acétyl- 
thio-urëe  empêchait  le  rancissement  des  corps  gras. 

Dans  une  note  récente  à  l’Académie  des  sciences, 
MM.  Ch.  Moureu,  Ch.  Dufraisse  et  P.  Dotte  nous 
disent  que  la  propriété  catalytique  est  localisée  dans 
la  partie  oxydable  de  la  molécule  du  catalyseur. 
Suivent  des  précisions  et  des  exemples,  par  les¬ 
quels  on  voit  que,  dans  un  composé  soufré,  la 
thiosinamine,  par  exemple,  la  partie  oxydable  est 
constituée  par  l’atome  de  soufre,  l’oxydabüité  des 
deux  autres  groupements  étant  négligeable  ou 
très  inférieure.  Si  l’on  réussit  à  oxyder  le  soufre  et 
non  les  deux  autres  groupes,  le  corps  perd  ses  ver¬ 
tus  catalytiques.  Un  rapprochement  s’impose,  et 
nous  rappelons  ce  que  nous  a  appris  l’expérience, 
qu’une  eau  minérale  sulfureuse  est  d’autant  moins 
active  que  son  soufre  est  plus  oxydé,  et  qu’une 
eau  minérale  sulfatée,  par  exemple,  dont  le 
soufre  est  très -oxydé,  ne  peut  avoir  aucune  ac¬ 
tion,  de  sulfuration  proprement  dite,  snr  l’orga¬ 
nisme. 

Ue  soufre  est  donc  un  catalyseur  de  premier 
ordre.  Il  tient  une  place  importante  parmi  tous 
ces  agents  catalytiques,  qui,  en  dehors  des  agents 
énergétiques,  permettent  de  provoquer,  d’accélé¬ 
rer,  quelquefois  même  d’orienter  les  réactions 
chimiques  et,  selon  l’expression  imagée  de  Berzé- 
Hus,  d’éveiUer  en  quelque  sorte  les  «  affinités 
assoupies  ».  Il  joue  un  grand  rôle  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  catalyse. 

Bt  ceux-ci  sont  trop  importants,  d’une  trop 
grande  portée  pratique,  aussi  bien  en  chimie  indus¬ 
trielle  qu’en  chimie  biologique  et  qu’en  thérapeu¬ 
tique,  pour  que  nous  ayons  le  droit,  très  briève¬ 
ment,  d’en  schématiser  la  nature. 

Des  catalyseurs,  dont  l’action  semble  plutôt 
d’ordre  physique,  sont  des  corps  très  divisés,  très 
poreux  (noir  animal,  charbon  de  bois)  et  leur  acti¬ 
vité  dépend  surtout  de  leur  surface  de  contact. 

C’est  dans  ce  même  ordre  d’idées  que  nous 


pouvons  emisager  le  rôle  catalytique  très  actif 
d’hydrogénation  de  la  monsse  de  platine.  Et  les 
travaux  sont  aujourd’hui  célèbres  que  poursuivait 
en  1898  à  la  Faculté  des  sciences  de  Toulouse, 
avec  M.  Senderens,  le  professeur  Sabatier  ;  met¬ 
tant  en  œuvre  comme  catalyseurs  des  métaux 
très  divisés  obtenus  par  réduction  de  leurs  oxydes 
(cobalt,  fer,  cuivre  et  surtout  nickel),  ces  auteurs 
découvraient  une  méthode  catalytique  d’hydrogé¬ 
nation  d’une  extraordinaire  fécondité. 

Des  ions,  dont  nous  invoquons  si  volontiers  le 
rôle  en  hydrologie,  pour  expliquer  certaines 
actions  crénothérapiques,  et  qui  nous  intéressent 
tellement,  depuis  que  nous  nous  sommes  familia¬ 
risés  avec  le  P"  des  eaux  minérales,  les  ions 
sont  des  catalyseurs  fréquemment  employés  en 
chimie  organique.  Des  acides  minéraux,  agissant 
par  leurs  ions  positifs  H,  sont  utilisés  comme  cata¬ 
lyseurs  des  éthérifications  et  des  hydrolyses  ;  les 
bases  fortes  qui  interviennent  par  leurs  ions  néga¬ 
tifs  OH  sont  des  agents  actifs  des  saponifications. 

De  nombreux  catalyseurs  chimiques  ont  tuie 
action  spécifique,  qui  permet  dans  certains  cas 
d’orienter  la  réaction  ;  et  quelques-uns,  en  parti¬ 
culier  les  métaux  colloïdaux  et  les  métaux  réduits, 
perdent  plus  ou  moins  complètement  leur  activité 
sous  l’influence  de  certains  corps  qui  sont  pour 
eux  de  véritables  poisons,  brome,  iode,  hydrogène 
sulfuré,  etc. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  remarquer  que  la  plu¬ 
part  des  catalyseurs  chimiques  utilisés  en  chimie 
organique  sont  des  substances  minérales. 

Ces  mêmes  caractères  se  retrouvent  dans  la 
classe  des  catalyseurs  que  nous,  médecüis,  nous 
connaissons  surtout,  nous  voulons  parler  des  cata¬ 
lyseurs  biochimiques,  c’est-à-dire  des  substances 
sécrétées  par  des  organismes  vivants,  désignées 
sous  le  terme  générique  de  diastases.  Ces  diastases, 
ferments  solubles,  toujours  colloïdes  de  nature 
albuminoïdique,  sont  spécifiques,  certains  rap¬ 
ports  de  structnre  semblant  nécessaires  entre  la 
diastase  et  la  substance  à  transformer,  de  même 
que,  suivant  la  comparaison  classique  de  Fischer, 
une  clef  donnée  ne  peut  ouvrir  que  la  serrure  qui 
lui  correspond.  Des  diastases  ont  anssi  leurs  poi¬ 
sons  et  retiennent  toüjonrs  énergiquement  des 
traces  de  substance  minérale,  dont  la  présence 
paraît  indispensable  à  leur  activité  ;  c’est  ainsi 
que  Bertrand  a  nettement  démontré  lerôle  des  sels 
de  manganèse  dans  l'action  des  oxydases. 

Nous  avons  donc  vraiment  le  droit  maintenant 
d’imaginer  Ip  transfert  dans  le  domaine  biologique 
des  propriétés  catalytiques  du  soufre,  —  du  soufre 
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qui  fait  partie  intégrante  de  toute  molécule  albu¬ 
minoïde  et  qui  est  indispensable  à  sa  vie,  —  du 
soufre  aussi-  qui  est  l’élément  primordial  de  la 
thérapeutique  hydrominérale  sulfurée. 

Nous  avons  vu  aussi  que  le  soufre  ne  pouvait 
être  considéré  dans  l’organisme  comme  un  agent 
passif,  mais  que  ce  catalyseur  remarquable  était 
un  agent  très  actif,  vivant,  des  travaux  orga¬ 
niques. 

he  soufre  possède-t-il  une  action  catalytique 
propre,  comme  tendent  à  le  prouver  les  travaux 
de  Moureu?  Cette  activité  catalytique  du  soufre 
est-elle  liée  d’une  façon  indispensable  à  la  pré¬ 
sence  du  glutathion  ? 

I,es  travaux  de  F.-G.  Hopkins  (i)  sur  le  gluta¬ 
thion  méritent  d’être  suivis  de  très  près.  En  iso¬ 
lant  ce  dipeptide  de  l’acide  glutamique  et  de  la 
cystéine,  F.-G.  Hopkins  a  montré,  nous  l’avons 
vu,  l’importance  du  groupe  cystéine-cystine  dans 
les  phénomènes  d’oxydo-réduction.-  Un  très  impor¬ 
tant  mémoire  de  Dixon  et  Thunncliffe  (1923)  a 
précisé  les  conditions  des  oxydo-réductions  sous 
l’influence  du  glutathion  et  montré  l’importance 
extrême  du  P“  ;  il  existe  un  optimum  à  P”  =  7,4, 
avec  diminution  brusque  de  chaque  côté  de  cet 
optimum.  Cette  particularité  peut  expliquer  cer¬ 
taines  différences  observées  entre  l’action  de  la 
cystéine  et  .celle  des  produits  de  dénaturation  de 
certaines  protéines,  celles-ci  pouvant  agir  comme 
tampons  et  favoriser  les  réactions. 

Tout  récemment  Hopkins  a  montré  l’influence 
du  glutathion  sur  l’oxydation  des  graisses  et  des 
protéines  ;  le  glutathion  provoque  l’oxydation  de 
certains  protides,  mais  seulement  lorsque  ceux-ci 
présentent  un  groupe  SH  —  libre  ;  ce  groupe  est 
oxydé,  mais  peut  être  régénéré  par  réduction  de 
telle  sorte  que  la  consommation  d’oxygène  recom¬ 
mence.  On  peut  faire  ainsi  absorber  utilement  au 
moins  10  centimètres  cubes  d’oxygène,  et  vrai¬ 
semblablement  beaucoup  plus,  par  gramme  de 
protide,  en  particulier  d’extrait  aqueux  du 
muscle. 

En  tout  cas,  l’action  catalytique  du  soufre 
dans  l’organisme  doit  être  sérieusement  étudiée. 
Et  en  ce  qui  concerne  le  pouvoir  catalytique  des 
eaux  sulfurées,  nous,  médecins  thermaux,  nous 
devons  patiemment  le  rechercher  suivant  la 
méthode  rigoureuse  indiquée  par  le  professeur 
Moureu  et  ses  élèves.  Peut-être  ainsi  nous  enga¬ 
gerons-nous  dans  une  voie  pleine  d’avenir,  et  nos 
travaux  contribueront-ils  alors,  non  seulement 
(i)  I,a  plupart  des  travaux  de  F.-G.  Hopkins  sont  parfaite¬ 
ment  analysés  dans  les  Bulletins  de  la  Société  de  chimie  biolo¬ 
gique  par  M.  le  professeur  agrégé  A.  Blanchetière,  que  nous 
remercions  poiu:  les  renseignements  bibliographiques  et  tech¬ 
niques  qu’il  nous  a  si  obligeamment  fournis. 
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à  expliquer  le  mode  d’agir  de  la  médication  sul¬ 
furée,  mais  jetteront-ils  un  peu  de  lumière  sur 
ce  problème  si  obscur  du  métabolisme  du  soufre? 


CANNES,  SON  CLIMAT 

LE  SOLEIL.  LA  PLAGE.  LA  MER 

leD’  BUFNOIR  et  le  D' GIMBERT  (de  CauIlcS^ 

Tandis  que  les  Grecs  semaient  de  stations  les 
rives  de  la  Méditerranée  et  créaient  Nice,  Antibes 
et  La  Napoule  (2),  les  Ligures  vinrent  chercher 
un  abri  mieux  protégé  contre  les  rigueurs  des 
vents  ou  l’imprévu  des  tempêtes. 

Ainsi  naquit  Aegrtna  qui  devint  Cannes.  Obser¬ 
vateurs  sagaces  du  vent  et  des  intempéries,  ces 
hardis  navigateurs  avaient  remarqué  la  situation 
privilégiée  du  fond  de  ce  golfe  de  Neapolis, 
large  conque  simplement  ouverte  au  sud  et 
bornée  sur  tous  ses  bords  de  hautes  chaînes. 

L’histoire  nous  montre  que  les  peuples  venus 
plus  tard  furent  souvent  jaloux  de  cette  décou¬ 
verte  et  que  Cannes  passa  par  bien  des  mains  et 
des  tribulations  jusqu’au  jour  où  les  moines  de 
Lérins  ÿ  créèrent  pour  eux  un  séjour  de  repos, 
puis  jusqu’à  cette  date  où,  vers  1838,  un  médecin, 
anglais,  Bennett,  et  un  grand  seigneur  du  royaume 
y  furent  arrêtés  par  une  épidémie  qui  les  empê¬ 
chait  d’entrer  en  Italie. 

De  ce  temps  date  la  fortune  médicale  de 
Cannes.  Il  faut  bien  convenir  que  la  nature  l’a 
ornée  et  favorisée  pour  en  faire  un  séjour  sain  et 
abrité. 

Le  golfe,  au  fond  duquel  s’étage  en  plein  midi 
la  ville,  est  fermé  à  l’ouest  et  au  sud-ouest  par 
les  pentes  de  l’Estérel,  qui  descendent  abruptes 
jusqu’à  la  mer,  puis  par  les  derniers  contreforts 
de  la  chdne  des  Maures  ;  à  l’est,  c’est  la  muraille 
de  la  Californie,  le  cap  de  la  Croisette  prolongé 
par  les  îles  de  Lérins  fermant  ainsi  la  passe  ;  au 
nord  enfln,  s’élève  un  vaste  amphithéâtre  en 
trois  étages  de  gradins.  La  Croix  des  Gardes  et  le 
Petit  Juas  forment  le  premier  ;  Saint-Nicolas  et 
le  Cannet  ornent  le  second  ;  Mougins  couronne  le 
troisième,  et  sur  le  plus  haut  c’est  Grasse  adossée 
aux  derniers  replis  de  nos  Alpes  maritimes. 

Entre  la  plage  et  l’hémicycle  du  premier 
gradin,  trois  kilomètres  d’espace  en  plaine  ou  en 
pente  douce  où  la  ville  a  levé  au  milieu  des  jardins. 

Au  bord  de  la  mer  la  grève  meurt  en  plage  de 
sable  fin  longeant,  couverte  de  varech  et  d’algues. 


(2)  Niké,  Antipolis,  Neapolis. 
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les  deux  côtés  du  cap  Croisette,  bordant  la  baie 
pour  renaître  au  delà  du  bord  et  s’étirer  le  long 
du  golfe  en  un  long  ruban  de  huit  kilomètres  : 
dune  qui  s’élargit  un  peu  chaque  année  davantage, 
car  la  mer  sur  nos  rives  est  clémente  et  se  retire 
de  six  à  dix  mètres  tous  les  ans. 

De  cette  orientation  géographique  découlent 
les  caractères  climatiques  suivants. 

Tout  d’abord,  le  régime  des  vents  est  modifié  : 
à  travers  les  hauteurs  de  ces  amphithéâtres 
aucun  vent  violent  ne  peut  passer.  De  mistral, 
vent  d’ouest,  n’y  entre  qu’avec  peine,  obligé  de 
contourner  la  pointe  de  l’Estérel  au  sud  ou  la 
petite  échancrure  qui  sépare  l’extrémité  nord  de 
celui-ci  du  dernier  repli  des  Maures.  Au  nord,  la 
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maintiennent  la  fraîcheur  de  l’atmosphère  et 
assurent  pendant  les  jours  d’été  une  température 
toujours  modérée. 

Un  second  caractère  appréciable  est  l’abon¬ 
dance  des  heures  d’insolation  :  M.  Vallot  a  montré 
que,  tandis  que  le  soleil  luit  chaque  année  sur  la 
Manche  pendant  i  704  heures,  sur  les  rives  de 
l’Océan  1  686  heures,  sur  la  Méditerranée 
occidentale  2  216  heures,  à  Biarritz  i  691  heures, 
à  Alger  2  575  heures,  il  luit  sur  la  Côte  d’azur 
pendant  2  710  heures,  alors  que,  d’après  Rollier, 
Deysin  n’a  eu  le  soleil  que  pendant  2  051  heures 
par  an. 

Dupaigiie,  établissant  le  rapport  pour  cent  de.s 
heures  d’insolation  aux  heures  de  présence  du 


muraille  est  étanche  et  aucun  vent  ne  la  franchit. 
A  l’est,  la  pointe  seule  est  ouverte,  mais  l’épais 
rideau  de  pins  qui  orne  les  îles  de  Dérins  arrête 
la  violence  des  vents  froids. 

Restent  les  vents  du  sud,  mais  ils  ne  sont  pas 
froids,  ou  s’ils  soufiient  en  tempête,  ce  n’est 
qu’épisodiquement,  à  l’époque  des  équinoxes. 
C’est  ainsi  qu’en  iqiipar  exemple,  pendant  les 
mois  d'hiver,  la  moyenne  des  vitesses  des  vents 
était  de  i“,9i  par  seconde  à  Cannes,  alors  qu’elle 
était  de  4“,30  à  Paris  (Dupaigne). 

S’il  ne  souffle  à  Cannes  que  peu  de  vents  vio¬ 
lents,  la  grande  clartéduciel,  qui  facilite  le  réchauf¬ 
fement  du  sol  par  le  soleil  le  jour,  son  refroidisse¬ 
ment  par  évaporation  la  nuit,  engendre  au  con¬ 
traire  des  courants  doux  de  brises  marines  paral¬ 
lèles  à  la  c6te,'allantdu  sud-est  au  sud-ouest,  qui 


soleil  au-dessus  de  l’horizon,  nous  dit  que  pour 
l’ensemble  des  mois  d’hiver,  du  i®''  décembre  au 
30  avril,  la  moyenne  d’insolation  à  Cannes  a 
atteint  57,2  p.  100,  à  Nice  55  p.  100,  alors  que 
les  stations  étrangères  donnent  les  chiffres  sui¬ 
vants  ;  Lugano,  54,4  p.  100  ;  Davos,  52,6  p.  100  ; 
Lausanne,  36  p.  100  ;  Bâle,  34  p.  100  ;  Berne, 
32  p.  100  ;  Paris,  31,4  p.  100. 

Ces  nombres  ou  ces  rapports  de  durée  d’inso¬ 
lation  sont  naturellement  fonction  de  l’écran  de 
nuages  ou  nébulosité.  Or,  elle  est  à  Cannes  parti¬ 
culièrement  faible  :  pour  30  jours  d’un  mois 
d’hiver,  on  note  en  moyenne  que  le  ciel  a  été 
complètement  découvert  6  jours  et  demi  ;  plus 
qu’à  moitié  découvert,  ii,  jours  et  demi  ;  plus 
qu’à  moitié  couvert,  8  jours,  et  complètement 
couvert,  4  jours. 
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De  cette  faible  nébulosité,  de  cette  longue 
suite  d’heures  d’insolation  résulte  une  température 
qui  se  maintient  élevée,  qui  pourrait  même  être 
trop  haute,  n’était  l’influence  régulatrice  de  la 
mer  et  des  brises  ;  grâce  à  elles,  la  moyenne  du 
minimum  s’abaisse  et  donne  les  chiffres  suivants 
pour  les  trois  dernières  années  : 


Janvier .  5“,i8  5“,65  70,2 

Février .  7“,i9  4®>98  60,27 

Mars .  80,21  7°, 79  50,86 

Avril .  90,84  100,43  90,63 

Mai .  120,84  140,06  130,56 

Juin .  i4‘’.63  170,32  170,63 

Juillet .  250,54  240,70  180,61 

Août .  260,17  220,59  160,77 

Septembre .  210,10  200,91  150,03 

Octobre .  140,04  120,73  140,02 

Novembre .  90)54  100,97  90 

Décembre .  60,35  7‘’.59i;j  5°, 4 


peu  agité,  transparence  de  l’atmosphère,  telles 
sont  en  somme  les  caractéristiques  du  climat 
de  Cannes.  En  voici  quelques  applications  dans  la 
vie  au  grand  air  : 

Pendant  six  heures  au  minimum  au  cours  de 
la  saison  froide  (novembre  à  fin  mars),  pendant 
dix,  douze  et  quatorze  heures  au  cours  des  jour¬ 
nées  chaudes  du  printemps,  de  l’été  ou  de  l’au¬ 
tomne,  l’organisme  trouve  à  Cannes  le  milieu 
ambiant  le  plus  léger  et  le  plus  pur. 

Qu’il  s’agisse  d’héliothérapie,  de  thalassothé¬ 
rapie,  de  vie  au  grand  air,  tout  est  réuni  pour  être 
utilisé  pendant  le  temps  maximum. 

Des  conditions  de  l’héliothérapie  sont  parti¬ 
culièrement  efficaces.  ' 

De  professeur  Petge,  au  Congrès  de  thalassothé¬ 
rapie  d’Arcachon,  a  insisté  sur  les  transformations 
de  longueur  d’onde  des  rayons  ultra-violets 
suivant]  le  sol  qui  les  reçoit,  en  particulier  les  sols 


I,e  bâta  de  mer 

Ajoutons  à  ces  caractères  la  rareté  des  jours 
de  pluie,  qui  tombe  certes  parfois  en  averses  consi¬ 
dérables,  mais  qu’un  vent  souffle  et  le  ciel  rede¬ 
vient  serein  en  une  heure  au  plus.  Des  variations 
brusques  d’humidité  dues  à  la  pluie  contrastent 
avec  la  faible  amplitude  des  variations  de  l’humi¬ 
dité  relative  de  l’atmosphère  (Besson).  Son  action, 
qui  porte  tout  d’abord  sur  la  transmission  des 
rayons  ultra-violets,  fléchit  surtout  en  mai,  juin 
et  décembre,  puis  sur  la  transparence  de  l’air, 
est  à  Cannes  presque  négligeable,  puisque  nous 
n’y  notons  jamais  de  brouillards  et  près  de 
200  jours  de  grande  visibilité  (i)  chaque  annéer 
Égalité  de  la  température,  douceur  de  l’air 
(i)  A  plus  de  30  kilomèties  à  vol  d’oiseau. 


siliceux  ou  les  murailles  ;  on  comprend  ici  tout 
l’intérêt  de  ce  résultat  quand  l’héliothérapie  se 
fait  sur  nos  plages  de  sable  fin,  ou  devant  les 
talus  de  porphyre  de  l’Estérel  et  les  digues  qui 
protègent  les  avenues  voisines.  a 

En  outre,  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de 
la  puissance  actinométrique  montre  que  la  saison 
la  plus  active,  pour  lacuredesoleil,  est  le  printemps 
et  l’automne. 

Eu  égard  aux  sujets,  si  les  convalescents,  les 
anémiques,  les  rachitiques  supportent  indéfini¬ 
ment  le  soleil,  il  est  bon  de  s’en  méfier  pour  les 
ganghonnaires  ou  les  malades  atteints  de  tuber¬ 
culoses  localisées,  génitales,  osseuses,  urinaires  ou 
autres.  Il  est  certain  qu’ici  le  dosage  et  la  qualité 
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de  la  lumière  sont  importants  à  mesurer. 

Le  soleil  de  plein  été,  très  chaud,  fait  transpirer 
vite  ;  à  cette  époque,  si  le  bain  de  soleil  est  prolongé 
ou  s’il  est  pris  au  milieu  du  jour,  il  en  résulte  de  la 
dépression.  Le  soleil  de  juillet  et  d’août  doit  être 
utilisé  le  matin  avant  lo  heures,  le  soir  entre  5 
et  7  heures  seulement.  Il  en  est  de  même  de  la 
zone  insolée  :  si  les  osseux  supportent  aussi  bien 
l’insolation  dorsale  que  l’insolation  antérieure,  chez 
nombre  de  sujets  arthritiques  ou  atteints  de 
rhumatismes  tuberculeux  déformants,  chez  nom¬ 
bre  de  sujets  amaigris  ou  présentant  de  l’irrita¬ 
tion  spinale,  l’insolation  dorsale  provoque  au 
bout  de  peu  de  temps  du  malaise,  des  sueurs 
profuses,  de  l’accélération  du  pouls.  Chez  des 
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Depuis  quatre  ans,  la  température  la  plus  basse 
a  été  de  7°,  le  2  mars  1924  (Villepion). 

Les  conditions  pour  que  le  bain  soit  bien 
supporté  est  qu’il  ne  soit  pas  trop  long  ;  il  faut 
aussi  tenir  le  plus  grand  compte  de  l’atmosphère 
de  la  plage;  comme  Jaubert  l’a  remarqué  depuis 
longtemps,  «  en  novembre,  par  temps  couvert  frais, 
l’eau  étant  encore  à  18°,  le  bain  est  moins  bien 
supporté  qu’en  janvier  par  grand  soleil  avec  de 
l’eau  à  13°  ».  Mieux  vaut  donc  ne  pas  débuter 
en  hiver.  C’est  au  printemps  ou  à  l’automne 
qu’il  faut  s’entraîner,  et  c’est  en  septembre  que 
le  bain  est  idéal.  Il  faut  s’immerger  brusquement 
et  ne  pas  rester  immobile  dans  l’eau  ;  la  natation 
est  le  complément  nécessaire  du  bain. 


Exercices  sur  la  plage. 


malades  de  ce  genre  il  "est^souvent  difficile  de 
dépasser  en  insolation  dorsale  la  moitié  du  temps 
d’insolation  antérieure. 

Ce  n’est  pas  le  lieu  d’indiquer  ici  la  façon  de 
faire  une  cure  héliothérapique,  ces  quelques 
derniers  points  seuls^nous  ont  paru  mériter  une 
mention  spéciale. 

Une  autre  méthode  utilisée  au  premier  chef 
daias  notre  baie,  c’est  le  bain  de  mer. 

Tout  d’abord  il  complète  la  cure  solaire,  puis 
il  a  son  activité  propre  sur  les  vaso-moteurs  en 
général,  sur  les  échanges  organiques,  sur  le  S3rs- 
tème  nerveux  végétatif  en  particulier,  excitant 
la  circulation,  la  motricité  digestive,  stimulant 
les  fonctions  glandulaires. 

La  température  moyenne  élevée  de  la  Médi¬ 
terranée  permet  le  bain  presque  toute  l’année. 


Quant  à  la  durée,  pour  les  débutants  en  hiver, 
le  bain  ne  doit  être  qu’une  plongée  d’une  à  trois 
minutes,  de  cinq  au  maximum  ;  en  été, , un  quart 
d’heure,  vingt  minutes  n’ont  rien  d’excessif. 
Nous  considérons  comme  une  excellente  méthode, 
au  sortir  de  l’eau,  de  plonger  ses  pieds  quelques 
instants  dans  un  baquet  d’eau  un  peu  chaude. 
On  aura  soin,  en  hiver  surtout,  d’aller  très  rapide¬ 
ment  à  sa  cabine  et  de  ne  pas  garder  un  maillot 
mouillé  sur  soi. 

L’été,  ces  règles  deviennent  plus  élastiques,  mais 
alors  mieux  vaut  ne  pas  prendre  son  bain  aux 
heures  trop  chaudes,  de  ii  heures  du  matin  à 
3  heiues  du  soir. 

Une  question  se  pose  encore  :  faut-il  se  bai¬ 
gner  à  jeun? 

Nous  estimons  que  c’est  une  erreur;  il  faut 
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certes  se  baigner  en  dehors  de  la  période  digestive, 
mais  le  bain  pris  le  matin  de  bonne  heure  à  jeun  est 
fatigant  ;  la  réaction  du  sympathique  est  moins 
bonne,  la  dépression  vasculaire  beaucoup  trop 
accentuée,  la  réaction  au  sortir  de  l’eau  tout  à 
fait  insuffisante  ;  ce  bain,  s’il  est  nécessaire,  sera 
surveillé  et  prescrit  très  court. 

Au  sortir  du  bain,  après  une  friction  et  un  bon 
séchage,  on  revêt  un  maiUot  en  laine  sec  et  la  vie 
physique  sur  la  plage  peut  se  continuer,  animée 
d’exercices  :  gymnastique,  ballon,  lancer  du  disque 
ou  des  flèches,  canotage  à  la  rame  ou  à  la  pagaie. 

.  Telle  peut  être  l’hygiène  corporelle  dans  notre 
climat.  Que  si  d’aucuns  s’y  trouvent  pendant  la 
période  chaude,  ils  peuvent  après  leur  cure 
marine,  se  transporter  en  une  heure  ou  deux 
d’auto  au  maximum  dans  nos  stations  de  mon¬ 
tagne,  à  1 200  et  I  500  mètres,  à  Thorrenc,  à  Ferra 
Cava,  à  Sospel,  et  passer  leur  soirée  devant  les 
forêts  alpines,  en  pleine  atmosphère  d’altitude. 

Ainsi,  après  avoir  lematm  rempli  leurs  bronches 
de  l’air  imprégné  des  lentisques,  des  myrtes  ou 
des  algues  marines;  ils  respireront  au  soir  les 
senteurs  du  pin  d'Autriche,  des  genêts  ou  de  la 
lavande,  conrme  le  disait  déjà  un  gracieux  écri¬ 
vain  du  XVI®  siècle  (i)  : 

Lentisci, .  myrtus,  laurus,  lentcequÉ  genistcB 

.  Arbuta  ver  fadunt,  herhaque  semper  olens. 


CURE  DE  VICHY  ET 
DIABÉTIQUES 

PAR 

le  D'  Oustave  MONOD 

Tes  malades  (et  non  les  médecins  comme  l’on 
pourrait  croire)  sont  les  premiers  à  poser  les  indi¬ 
cations  d’une  station  thermale.  Toutes  sortes  de 
patients  se  groupent  autour  d’une  source.  Ceux 
qui  en  dérivent  un  bénéfice  marqué  sont  sûrs  d’y 
revenir  par  la  suite,  et  ainsi  se  crée,  par  sélection 
naturelle,  la  clieutèle  d’une  ville  d’eaux.  Te  méde¬ 
cin  vient  ensuite,  surpris  de  se  trouver  spécialisé  : 
à  lui  de  codifier  les  données  de  l’empirisme,  de 
poser  les  indications  de  sa  station. 

H  n'y  a  nul  doute,  avant  même  que  la  maladie 
diabétique  ne  fût  reconnue,  des  malades  assoiffés 
avaient  su  trouver  à  Vichy  une  source  désalté¬ 
rante.  C’est  grâce  à  cette  expérience  sans  cesse 
renouvelée  que  le  diabète  trouva  sa  place  dans  la 
liste  des  indications.  T’équation  avait  le  mérite  de 
la  simplicité  ;  diabète  =  Vichy.  Puis,  à  mesure 

il)  Bidore  de  Crémone. 
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que  les  observations  .se  multipliaient,  l’on  s’aper¬ 
çût  que  certains  types  de  diabète  ne  s’amélio¬ 
raient  en  rien  et  l’on  éloigna  de  la  station  les. 
malades  à  type  maigre,  avec  dénutrition  azotée, 
candidats  perpétuels  à  l’acidose  et  au  coma.  Ceci 
était  de  la  simple  observation  clinique. 

Vient  le  règne  du  laboratoire,  notre  époque,  oü 
l’analyse  et  les  chiffres  dominent  l’étude  du  méta¬ 
bolisme.  Il  nous  faut  sortir  du  vague,  de  l’ à-peu- 
près,  et  déterminer  non  plus  quel  est  le  t5q)e  de 
diabète  qui  relève- de  Vichy,  mais  bien  le  type  de 
diabétique  qui  est  justiciable  de  la  cure. 

Avouons-le,  beaucoup  reste  à  faire  et  nous 
sommes  très  loin  de  pouvoir  apporter  une 
clarté  définitive  au  problème.  Comme  le  faisait 
remarquer  avec  autorité  le  professeur  Rathery 
dans  une  conférence  donnée  à  Vichy  même  en 
1921,  tout  le  problème  consiste  à  déterminer  les 
modifications  individuelles  du  coefficient  d’assimi¬ 
lation  hydrocarbonée  chez  chaque  sujet  et  de 
mesurer  les  modifications  observées.  Mais  une 
station  comme  Vichy  devient  par  la  force  même 
des  choses  un  centre  d’études  spécialisées. 
Nous  voyons  se  fonder  actuellement  ce  que 
l’on  peut  appeler  l’Ecole  de  Vichy,  et  cette 
école  se  doit,  avec  le  champ  d’investigation  qu’elle 
représente,  de  fournir  à  la  science  des  données 
d’une  importance  capitale  en  ce  qui  concerne  non 
seulement  le  métabolisme  du  sucre  dans  le  diabète, 
mais  le  métabolisme  des  protéines  et  des  graisses. 
Vichy  semble  avoir  répondu  aux  conseüs  du  maître 
en  se  portant  à  l’avant-garde  de  tous  les  progrès 
techniques,  et  en  s’équipant  pour  la  recherche 
scientifique  d’ime  façon  qui  permet  tous  les  espoirs. 

T’«  atténuation  »  des  troubles  fonctionnels  n’est 
plus  pour  satisfaire  notre  esprit  de  précision.  Il  en 
va  de  même  pour  les  modifications  du  syndrome 
urinaire.  Celle-ci  n’a  de  valeur  que  si  elle  est 
conditionnée  par  une  amélioration  vraie,  c’est-à- 
dire  par  une  étude  raisonnée  du  malade  en  rapport 
avec  le  régime  suivi.  T’hyperglycémie  même  n’est 
pas  un  critérium. 

Ta  recherche  systématique  désirée  par  le  pro¬ 
fesseur  Rathery  a  été  entreprise  à  Vichy  même, 
et  Rouzaud  a  constitué  le  dossier  complet  de 
plus  de  300  diabétiques  examinés  et  explorés  à 
tous  points  de  vue,  du  sang  comme  de  l’urine. 
Voici  par  exemple  des  chiffres  doimés  par  cet 
auteur  dans  son  excellent  travail  sur  la  cure  alca¬ 
line  du  diabète  (2).  Il  considère  successivement 
deux  types  de  diabétiques.  T’un  est  le  type  de 
l’hépatique  avec  cholémie  et  h3rpercholestéri- 
némie,  chez  qui  l’on  retrouvera  peut-être  une 

(a)  Prêt.  méd.  franç.,  avril  19*4. 
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ancienne  épine  hépatique.  Nous  pouvons  dresser 
le  tableau  suivant,  avant  et  après  la  cure  de  Vichy  : 

A  l’arrivée  Au  départ 

Glycémie . . .  2,83  2,16 

Glycosurie .  45  10 

Acidose .  ±  O 

Cholémie .  1/21000  1/28000 

Cholestérinémie .  2,67  2,16 

Viscosité .  6,3  4,4 

Ce  sont  là  de  beaux  résultats,  qui  fixent  des 
indications.  Dans  un  second  groupe  Rouzaud 
range  les  diabétiques  hypertendus,  acholémiques, 
hypercholestérinémiques,  chez  qui  l’on  note 
souvent  de  la  goutte,  ou  de  l’éthylisme  avec 
cette  hypertrophie  du  lobe  droit  dont  F.  Glénard 
faisait  un  symptôme  de  diabète  alcoolique. 

Chez  ces  malades,  les  moyennes  relevées  per¬ 
mettent  de  dresser  le  tableau  suivant  : 

A  l’arrivée  Au  départ 

Glycémie .  3,07  2,60 

Glycosurie .  86  32 

Acidose .  — 

Cholestérinémie .  2,37  2,13 

On  a  l’impression,  devant  ces  chiffres,  que  le 
seuil  semble  se  rapprocher  de  la  glycémie  au  cours  ' 
le  la  cure.  Mais  ne  nous  hâtons  pas  de  tirer  des 
résultats  fournis  par  les  analyses  des  conclu¬ 
sions  trop  hâtives  :  dans  un  travail  récent  (i) 
F.  Nepveux,  étudiant  l’influence  de  la  cure 
hydrominérale  de  Vichy  sur  la  glycorégulation 
chez  les  hépatiques,  nous  apporte  lui  aussi  des 
chiffres.  Il  étudie  notamment  l'action  de  la 
cure  sur  trois  diabétiques,  et  nous  relevons  une 
différence  marquée  d’avec  les  chiffres  du  précé¬ 
dent  auteur.  Si  la  glycorégulation  s’est  amendée 
dans  de  notables  proportions,  il  n’en  va  pas  de 
même  pour  la  glycémie  à  jeun,  et  Nepveux  con¬ 
clut  très  sagement  que  cette  étude  doit  être 
reprise,  et  que  bien  des  cas  doivent  être  étudiés 
encore  avant  que  de  pouvoir  conclure  définitive¬ 
ment  sur  l’action  de  la  cure  de  Vichy  dans  le 
diabète  et  principalement  dans  le  diabète  avec 
acidose.  Ajoutons,  pour  que  ces  études  aient  une 
valeur  comparable,  qu’il  est  essentiel  de  standar¬ 
diser  les  techniques. 

Chez  neuf  malades  présentant  des  troubles  hépa¬ 
tiques  manifestes,  mais  non  glycosuriques,  Nep¬ 
veux  a  vu  la  fonction  glycorégulatrice  s’amélio¬ 
rer  dans  des  proportions  notables  en  même  temps 
que  les  signes  tant  objectifs  que  subjectifs  de 
l’hépatisme  s’amélioraient  :  diminution  de  l’hépa¬ 
tomégalie,  régularisation  des  fonctions  digestives 
et  amélioration  de  la  constitution  biochimique 
du  sang. 

(i)  Soc.  V/ydroî.,  18  jauv.  1926. 


Ces  derniers  cas  nous  amènent  à  envisager  les 
cas  de  diabète  hépatique  franc  où  la  glycosurie 
est  purement  fonctionnelle,  sans  qu’aucune  lésion 
hépatique  puisse  être  décelée.  On  le  soupçonne 
sous  les  symptômes  de  dyspepsie  rebelle,  lorsque 
l’analyse  montre,  outre  le  glycose  et  l’urobiline, 
des  acides  aminés,  de  l'ammoniaque,  parfois  des 
réactions  acidosiques  ;  on  le  reconnaît  lorsque  la 
glycémie  provoquée  suit  une  courbe  particulière 
intermédiaire  entre  la  courbe  des  sujets  normaux 
et  celle  des  sujets  diabétiques  ;  on  le  prouve  lorsque 
la  glycosurie  diminue  sous  une  ration  destinée  à 
soulager  et  à  reposer  le  foie,  restriction  des 
protéides  et  des  graisses  et  augmentation  des 
hydrates  de  carbone. 

loi  la  cure  de  Vichy  a  une  action  des  plus  heu¬ 
reuses,  comme  du  reste  dans  certains  cas  de  glyco¬ 
surie  hépatogène  chez  l’enfant,  où  l’observation 
est  d’autant  plus  frappante  que  le  diagnostic 
de  diabète  a  été  généralement  porté  d’emblée, 
avec  toute  la  sévérité  pronostique  que  le  diabète 
infantile  comporte.  De  fait  demande  à  être  connu, 
pour  rare  qu’il  soit. 

Ceci  n’est  qu’un  cas  particuHer  de  cette  erreur 
si  profondément  ancrée  dans  nos  habitudes,  qui 
écarte  des  stations  thermales  ceux  qui  seraient 
appelés  à  en  bénéficier  davantage  :  les  enfants. 
De  diabète  infantile  relève  avant  tout  de  l’insu¬ 
linothérapie,  le  traitement  devant  être  précoce, 
car  le  temps  compte  double  dans  ce  cas-là.  Mais, 
étant  acquis  ce  que  nous  avons  pu  démêler  dans 
l’étiologie  mystérieuse  du  diabète  des  jeunes,  à 
savoir  l’existence  d’un  diabète  pouvant  survenir 
après  des  troubles  fonctionnels  hépatiques,  subic¬ 
tère,  urobilinurie,  vomissements  cycliques,  et  l’exis¬ 
tence  d’un  diabète  héréditaire  et  famihal,  il  semble 
indiqué  de  faire  bénéficier  les  petits  candidats 
éventuels  à  une  affection  si  grave,  d’une  cure  dans 
une  station  aux  effets  cliniquement  étabUs. 

Et  c’est  en  effet  à  la  cHnique  qu’il  nous  faut 
toujours  revenir  quand  enfin  nous  avons  à  répon¬ 
dre  à  la  question  qui  nous  occupe  ici  :  Quels  sont 
les  diabétiques  qui  bénéficieront  de  la  cure  de 
Vichy? 

Évidemment  ceux  dont  le  coefficient  d’assimi¬ 
lation  hydrocarbonée  sera  amélioré  par  la  cure. 
Or,  chaque  sujet  réagit  à  sa  manière  à  l’ingestion 
de  l’eau  de  Vichy  (Desgrez  et  Bierry).  Si,  par  la 
recherche  de  la  concentration  ionique  et  du  P“, 
on  détermine  la  dose  seuil,  on  peut  suivre  les 
effets  des  eaux  alcalines  sur  l’équiUbre  acide  base 
de  l’organisme  et  fixer  pour  chaque  malade  la 
quantité  d’eaU|  minérale  appropriée  à  ses  réactions 
individuelles. 

Ces  données  sont  d’une  importance  capitale 
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potir  le  tîaitemerili  rationnel  du  diabète  (Rathery) . 
On  enverra  à  Vicby  : 

I<es  diabétiques  simples  avec  gros  foie  (le  type 
diu  diabète  gras)  ; 

bes  diabétiques  intermittents  ; 

,  l^es  diabétiques,  dyspeptiques,  et  Uthiasiques  ; 
I/CS  diabétiques  goutteux  et  uricémiques  ; 
bfiS'  glycosuries  d’origine  toxique. 

Une  cure  heureuse  dépend  du  médecin  trai- 
taut,  du  médecin  de  la  station,  du  patient.  Ue 
médecin  doit  s'efforcer  d’envoyer  à  Vichy  un 
malade  étudié.  Son  séjour  est  en  général  trop 
mesuré  dans  le  temps  pour  que  des  détermina¬ 
tions  utiles  puissent  être  fixées  à  la  station  même, 
avant  que  la  cure  soit  entreprise.  Les  points  de 
repère  qui  permettent  de  situer  un  diabétique 
portent  sur  le  coefficient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée,  sur  la  mesure  du  P“,  la  fixation  de  la 
glycémie  critique,  de  l’élément  rénal  du  diabète, 
de  la  constante  uréo-sécretoire.  D’autre  part,  les 
deux  courbes  du  poids  et  de  la  tension  artérielle 
doivent  évidemment  être  tracées.  Au  cas  où.  ces 
déterminations  ne  sauraient  être  faites,  tm  grand 
nombre  de  malades  gagneraient  à  se  présenter  à 
Vichy  dans  un  bon  état  de  préparation,  avec  une 
glycémie  abaissée  par  une  cure  de  restriction  ;  le 
résultat  obtenu  serait  plus  durable  et  plus  pro¬ 
fond  (Rouzaud,  loc.  cit.). 

Il  va  sans  dire  que  nous  ne  saurions  considérer 
une  cure  thermale  comme  le  traitement  d’un 
■diabète,  elle  ne  saurait  qu’en  être  un  adjuvant 
momentané.  Le  régime  exactement  mesuré  est 
la  base  du  traitement.  Pour  l’avenir,  il  nous  semble 
probable  que  l’insulinothérapie  tendra  à  prendre 
une  place  essentielle  même  dans  les  cas  de  dia¬ 
bète  sans  complication. 

On  conçoit  très  bien,  dans  le  temps,  l’associa¬ 
tion  alternée  de  la  cure  thermale  et  de  l’insulino¬ 
thérapie.  Médication  spécifique  de  fond,  l’insuline 
rend  au  malade  un  métabolisme  normal.  On  con¬ 
çoit  donc,  en  dehors  des  cures  thermales,  des 
périodes  d’injections  en  série  permettant  au  diabé¬ 
tique  de  récupérer  le  terrain,  lentement  perdu, 
périodes  pendant  lesquelles  il  assimilera  complè¬ 
tement  sa  ration  normale  d’hydrates  de  carbone. 
L'insuline  remplace  une  fonction.  La  cure  ther¬ 
male  la  facilite.  Le  régime  la  repose.  Si  un  traite¬ 
ment  mérite  le  nom  de  moderne,,  cette  triade:  thé¬ 
rapeutique  nous  semble  en  droit  de  le  réelamer, 
La  période  que  noua  vivons  est  une  période  de 
transition.  Le  médecin  moderne,  avec  son  entraî¬ 
nement  scientifique,  sa  soif  de  chiffres,  sa  foi 
actuelle  aux  médthoes  de  laboratoire,  ne  se  con¬ 
tente  plus  des  affirmations  des  cliniciens.  De  même 
-que  k.  dinique  a  contrôlé  les  observations  empi¬ 
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riques,  le  laboratoire'  doit  contrôler  les  observa¬ 
tions  cliniques.. 

Sans  doute  il  est  encore  trop  tôt  pour  baser  les 
indications  de  Vichy  sur  des  recherches  de  labo¬ 
ratoire  exclusivement.  Quelles  que  soient  les 
précisions  nouvelles  que  nous  acquerrons,  nous 
pouvons  être  assurés  par  avance  que  les'  faits 
cliniques  resteront  acquis. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Adipose  douloureuse. 

George  E.  Price  et  John  T.  Bird  {Journ.  of  Amer, 
med.  Ass.,  24  janvier  1925)  rapportent  un  cas  —  rare 
dans  la  littérature  médicale  —-d’adipose  donlorcreusc, 
accompagnée  de  convulsions  épileptiformes,  et  de  ■  tolé¬ 
rance  accrue  pour  le  sucre.  Une  jeune  femme  de  di'x- 
ueuf  ans  fut  prise  brusquement  de  convulsions  épilepti¬ 
formes,  qui  se  renouvelèrent  en  moyenne  dix  à  douze 
fois  par  jour.  Elle  devint  irritable,  absorbée  et  astlxéuique. 
Elle  présentait  tous  les  symptômes  de  la  maladie  de 
Dercum.  Sou  corps  et  ses  membres  étaient  recouverts 
de  tissus  adipeux  fort  douloureux  ;  elle  présentait  des 
ecchymoses  faciles.  Ea  glande  thyroïde  était  augmentée, 
la  tolérance  au  sucre  très  augmentée.  Le  métabolisme 
basal  était  de  7.  Traitée  par  de  l’extrait  thyroïde  et  du 
luminal,  et  plus  tard  par  de  l’extrait  de  glande  pitui¬ 
taire,  elle  s’améliora  rapidement. 

E.  Terris. 

Endocardite  infectieuse  et  violet  de  gentiane. 

Au  cours  décos  dernières  années,  plusieurs  traitements 
de  l’endocardite  infectieuse  (vert  de  malachite,  violet  de 
cristal,  violet  de  gentiane)  ont  été  essayés.  Le  dernier 
■surtout,  tenté  par  plusieurs  auteurs,  semble  donner  de 
Ixins  résultats, "tout  au  moins  dans  les  septicémies  causées 
par  le  streptocoque  viridans  et  le  streptocoque  hémo¬ 
lytique  qui  sont  les  plus  curables.  Rai,ph  H.  Major 
(Joum,  of  Amer.  med.  Ass.,  24  janvier  1925)  cite  à  son 
tour  im  cas  d’endocardite  infectieuse  subaignë,  chez  qui 
la  culture  permit  de  découvrir  le  streptocoque  viridans, 
et  qm  rétrocéda  très  rapidement  à  la  suite  d’injections 
intraveineuses  de  violet  de  gentiane.  Près  d’un  an  plus 
tard,  elle  continuait  à  aller  bien,  à  l'exception  d'im  mur¬ 
mure  systolique,  encore-  discernable  à  l’apex  du  cœur. 
L’auteur  estime  que  les  progrès  faits  dans  le  traitement  de 
l’endocardite  proviennent  aussi  eu  partie  des  méthodes 
de.  culture  employées.  En  particulier  le  bouillon  de  cer¬ 
velle  glucosé  est  le  meilleur  miffeu  pour  -  la  cultxure  du 
streptocoque. 

E:  Terris. 

Lipoïdes  du  plasma 
dans  l’anèmie  expérimentale. 

W.-K.  Bxoor,  expérimentant  sur  des  lapins  l'effet  de 
l'anémie  sur  les  lipoïdes  du  plasma  (Jonrn.  of  Biol.  Ohe- 
févrieo:  tgzs),  a  trouvé  que  la  caractéristique 
ptindpale  des  lipoïdes  diez  les  anémiques  est  l’augmenta¬ 
tion  du  pourcentage  des  acides  gras,  et  leur  degré  de 
non-saturation.  Les  éléments  non  saponifiables  sont  aussi 
accrus,  mais  moins  que  les-  addes  grae,  H  est  difficile 
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d’expliquer  ce  fait.  Peut-être  la  raison  en  est-elle  dans  la 
diminution  des  corpuscules  sangiûns  qui  jouent  un  rôle 
dans  le  métabolisme  des  graisses.  D'autre  part,  les  organes 
iématopoié tiques,  tels  que  la  moelle  des  os  longs,  étant 
stimulés  par  l’hémorragie,  ont  une  tendance  à  éliminer 
la -moelle  graisseuse  au  profit  de  la  moelle  rouge.  En  tout 
cas,  ce  fait  est  établi  que  l’augmentation  des  acides 
non  saturés  est  le  résultat  et  non  la  cause  de  l’anémie, 
comme  il  a  été  prouvé  en  expérimentant  sur  des  animaux 
absolument  normaux. 

E.  Terris. 

Anesthésie  chirurgicale  et  syphilis  cérébrale. 

E.-R.  Eecount  et  H.-A.  Singer  rapportent  2  cas  de 
malades  {Journ,  of  Amer.  ined.  Ass.,  31  janvier  1925) 
morts  l’un  pendant,  l’autre  trois  heures  après  une  anes¬ 
thésie  par  l’éther  (im  narcotique  ayant  été  administré  au 
préalable).  A  l’autopsie,  les  deux  malades  présentèrent 
xme  leptoméningite  syphilitique  qui  semble  avoir  été  la 
cause  prédisposante  de  la  mort,  par  les  altérations  phy¬ 
sico-chimiques  de  certaiues  cellules,  qui  ne  peuvent  être 
constatées  au  moyen  de  culture.  Ea  question  qui  se  pose 
est  intimement  liée  au  problème  du  sommeil,  et  ne  semble 
pas  pouvoir  être  résolue  dans  l’état  actuel  de  nos  connais- 

E.  T. 

Caractéristiques  d’une  cellule  maligne. 

'  A.  Carreei,  résume  dans  le  journal  of  American  me¬ 
dical  Association  du  17  janvier  1925  les  expériences 
qu’il  a  faites  pour  transformer  une  cellule  normale  en 
cellule  maHgue  en  les  inoculant  avecnn  filtrat  de  sarcome 
de  Roux.  Les  fibroplastes  ne  purent  être  transformés; 
l’expérience  a  donc  porté  sur  les  macrophages.  Ceux-ci, 
une  fois  inoculés  par  l’agent  du  sarcome  de  Roux, 
meurent  prématurément,  mais  après  avoir  absorbé  le 
milieu  de  culture,  et  assumé  l’apparence  de  fibroblastes. 
Il  semble  paradoxal  qu’une  tumeur  capable  de  gro.ssir 
et  de  se  reproduire  indéfiniment  puisse  naître  de 
cellules  moins  résistantes  et  de  durée  plus  courte  que 
les  cellules  normales.  Le  macrophage  malade  se  mul¬ 
tiplie  et  infecte  d’autres  macrophages.  Une  fois  morts, 
les  éléments  qu’il  contient  sont  mis  en  Eberté  et  com¬ 
muniquent  aux  fibroblastes  et  aux  autres  cellules  avoi¬ 
sinantes  le  stimulus  et  les  substances  nutritives  néces¬ 
saires  pour  leur  multiplication.  Du  moment  que  l’agent 
de  Roux  se  propage  lui-même  dans  les  cellules,  le 
processus  peut  se  répéter  et  la  tumeur  grossir  indéfi¬ 
niment. 

E.  'Eerris. 

L’histamine  et  la  sécrétion  gastrique. 

L'histamine  a  un  effet  stimulant  sur  la  sécrétion  gas¬ 
trique.  Herbert  V.  Dobson  (Journ.  ofAmer.  med.  Ass., 
17  janvier  1925)  a  étudié  son  action  comparativement 
sur  des  sujets  normaux,  etsur  des  sujets  atteints  d’achlor- 
hydrie.  Quelle  que  soit  la  phase  de  la  sécrétion  gastrique, 
la  réponse  à  l’excitation  produite  par  Thistamine  fut 
■d’autant  plus  faible  que  Tachlorhydrie  était  plus  pro¬ 
noncée.  Toutefois  cette  étude  a  démontré  que  la  véri¬ 
table  achylie  était  fort  rare 

E.  Terris. 


Hypertension  et  hyperglycémie. 

L’étude  des  cas  d’hypertension  et  de  néphrite  révèle 
assez  fréquemment  de  l’hyperglycémie  et  de  la  glycosurie. 
Henry  K.  Moheer  (Journ.  of  Amer.  med.  Ass.,  24  jan¬ 
vier  1925)  publie  les  résultats  de  l’étude  de  46  malades 
présentant  de  la  glycosurie  et  une  pression  systolique  de 
150  millimètres  ou  davantage;  45  d’entre  eux  avaient  rm 
poids  dépassant  la  moyenne  de  i  p.  100  à  6  p.  100.  Cer¬ 
tains  avaient  xm  diabète  nettement  caractérisé,  d’autres 
avaient  de  l’albumine.  Il  se  peut  que  des  troubles  endo¬ 
criniens  suffisent  à  expliquer  la  glycosurie,  rii3q)ertension 
et  l’obésité.  La  dégénérescence  des  organes  dont  dépend 
le  métabolisme  hydrocarboné  doit  en  effet  produire  l’hy¬ 
perglycémie  et  la  glycosurie.  D’autre  part,  l’obésité 
provoque  des  altérations  scléreuses  qui  peuveut  aug¬ 
menter  la  tension,  tout  en  diminuant  la  propriété  des  cel¬ 
lules  à  assimiler  les  hydrocarbonés. 

E.  T. 

Maladie  d’Addison. 

Leonard  G.  Rown'TREE  publie  dans  le  Journal  of 
.imerican  medical  Association  (31  janvier  1925)  EBe 
étude  sur  la  maladie  d’Addisou,  et  sur  le  traitement 
organothérapique.  L’anémie  pernicieuse  atteint  les 
hommes  plus  souvent  que  les  femmes  et  se  déclare  géné¬ 
ralement  de  quarante  à  soixante-dix  ans  (quoiqu’il  y  ait 
des  cas  plus  précoces)  à  la  suite  de  maladies  prédispo¬ 
santes  :  influenza,  pneumonie,  tuberculose,  syphilis,  etc. 
l,es  principaux  symptômes  sont  l’asthénie,  la  pigmen¬ 
tation  et  la  perte  de  poids.  Les  autres  sont  des  troubles 
gastro-intestinaux,  de  la  dyspnée  et  de  l’hypotension.  Les 
recherches  de  laboratoire  ont  démontré  l’augmentation 
de  l’urée  et  la  diminution  du  sucre  dans  le  sang,  mais 
l’anémie,  qu’Addison  regardait  comme  un  symptôme 
capital,  fut  peu  fréquente.  Les  électrocardiogrammes 
furent  en  général  de  peu  d'mtérêt  ;  l’étude  de  la  pig¬ 
mentation  démontra  des  changements  frappants  de  la 
coloration  de  la  peau  an  cours  du  traitement.  Le  pro¬ 
nostic  est  grave  et  dépend  de  la  résistance  du  malade 
et  de  sa  tolérance  j^iur  les  extraits  surrénaux.  Les  deux 
tiers  des  cas  sont  mortels.  Le  traitement  organothérapique 
fut  tenté  sur  12  malades  :  5  moururent,  2  ont  été  traités 
trop  récemment  pour  qu’on  puisse  conclure,  5  ont  été 
uotablement  améliorés. 

E.  Terris. 

Sucre  protéidique  et  acétone  chez  les 
diabétiques. 

I,e  professeur  DomENICO  Liotta  (Il  Policlinico, 
28  septembre  1925)  résume  ainsi  les  conclusions  les  plus 
importantes  de  ses  observations  cliniques  et  expérimen¬ 
tales  : 

lo  L'accumulation  anormale  dos  corps  acétoniques  dans 
le  sang  des  chiens  dépancréatisés  et  des  sujets  diabétiques 
coïncide  toujours  avec  une  diminution  du  sucre  protéi- 

■2,0  L’insuline  produit  toujours  un  accroissement  du 
sucre  protéidique  en  même  temps  qu’un  abaissement 
notable  de  l’acétonémie  ; 

30  1,6  niveau  plus  ou  moins  bas  du  sucre  protéidique 
pourrait  ainsi  servir  d’indice  du  degré  d’acétonémie; 

40  Ce  rapport  à  l’heure  actuelle  ne  peut  être  expliqué 
que  par  des  (lypothèses.  La  plus  probable  semble  celle  qui 
considère  le  sucre  protéidique  ou  un  de  ses  proches  dérivés 
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comme  l’hydrate  de  carbone  nécessaire  à  la  combustion 
normale  des  corps  acétoniqnes. 

Carrega. 

Syphilis  gastrique. 

Le  Df  Luigi  A.tEeeo  (CUnica  medica  italiana,  mai- 
juin  1925)  passe  d’abord  en  revue  tous  les  cas  de  syphilis 
gastrique  étudiés  jusqu’ici  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique.  Ils  sont  peu  nombreux  par  rapport  à  la 
statistique  clinique  de  cette  affection.  Il  fait  une  classi¬ 
fication  anatomique  de  tous  les  cas  cités  dans  la  littéra¬ 
ture  :  gastrite  aiguë  syphilitique,  gastrite  chronique 
syphilitique,  néoformations  gommeuses  circonscrites, 
infiltrations  scléro-gommeuses  diffuses,  pseudo-tumeurs 
de  l’estomac  de  nature  spécifique,  ulcérations  circon¬ 
scrites  ou  sténoses  multiples,  etc.  Il  expose  ensuite  un 
cas  de  syphilis  gastrique  étudié  à  l’autopsie  par  le  pro¬ 
fesseur  Pepere  avec  examen  histologique  soigné  portant 
sur  plusieurs  points  de  la  muqueuse  malade.  Après  une 
étude  critique,  ü  range  ce  cas  dans  la  forme  rare  de  pro¬ 
cessus  infiltrant  scléro-gommeux  de  nature  syphilitique. 

Carrega. 

Recherches  cliniques  et  physio-pathologiques 
sur  la  saignée. 

La  saignée  est  vieille  comme  le  monde.  Et  cependant 
aucun  travail  d’ensemble  n’avait  été  entrepris  jnsqu’ici 
qui  tentât  de  montrer  les  effets  réels  de  cette  pratique  et 
le  mécanisme  de  leur  production.  Etienne  Bernard 
(Thèse  de  Paris,  1925)  en  fait  une  étude  scientifique  minu¬ 
tieuse  qui  est  en  même  temps  une  œuvre  pratique  des 
plus  intéressantes.  De  cet  important  travail,  les  points 
suivants  sont  plus  spécialement  à  retenir. 

Ses  indications  sont  conditionnées  par  des  symp¬ 
tômes  plus  que  par  des  affections,  en  particulier  par  l’hy¬ 
pertension  veineuse  avec  orthopnée,  cyanose,  oligurie, 
œdèmes  qui  traduisent  l’insuffisance  cardiaque,  et  chez 
les  rénaux  au  cours  de  l’asthme  cardiaque,  de  Tœdème 
aigu  du  poumon,  au  cours  de  crises  hypertensives.  Une 
saignée  de  600  à  800  grammes  peut  être  considérée 
comme  une  moyenne. 

La  tension  artérielle  est  loin  d’être  toujours  impres¬ 
sionnée  par  la  saignée  ;  elle  ne  se  modifia  pas  chez 
20  malades  sur  28  examinés.  Lors  d’hypertensions  per¬ 
manentes,  la  saignée  peut  être  nuisible,  car  elle  rompt 
im  processus  de  défense. 

La  saignée  abaisse  toujours  la  pression  dans  les  veines  ; 
cet  abaissement  est  moins  fonction  du  volume  de  la  sai¬ 
gnée  que  de  l’hypertension  veineuse  au  point  de  départ 
et  de  la  réduction  de  celle-ci. 

Après  la  saignée,  la  masse  du  sang  tend  à  se  réparer, 
grâce  à  l'afflux  des  liquides  organiques  qui  entraîne  une 
dilution  sanguine  ;  celle-ci,  que  l’on  étudie  surtout  par 
l’abaissement  de  l’indice  réfractométrique  du  sérum,  est 
fonction  de  la  durée  de  la  saignée,  de  son  volume  et  de 
l’albumine  du  sérum  au  point  de  départ. 

Chez  les  asystoUques,  la  saignée  active  l'élimination 
urinaire,  elle  accroît  l’énergie  cardiaque  et  atténue  la 
stase.  La  polyurie  entraîne  la  fonte  des  œdèmes,  qui  peut 
être  immédiate  et  accélérée  ou  lente  et  irrégulière. 

La  saignée  prépare  l’action  des  toni-cardiaques  en 
ré  uisant  un  barrage  au  niveau  de  la  petite  circulation 
du  ;  rein  et  des  tissus.  Elle  peut  même,  dans  certains 
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cas,  réduire  tous  les  symptômes  de  l’asystolie  :  son  action 
est  alors  à  rapprocher  de  celle  de  la  digitale. 

L’action  antitoxique  de  la  saignée  est  classique  ;  elle- 
ne  fait  cependant  pas  diminuer  l’azotémie.  Dans  l’urémie 
convulsive,  elle  jugule  les  crises  hypertensives  et  produit 
une  action  déplétive  sur  l’œdème  aigu  cérébral. 

L’étude  des  effets  de  la  saignée  séreuse  chez  les  malades 
œdématiés  montre  qu’après  une  ponction  d’ascite  les 
liquides  d’œdème  font  irruption  dans  le  sang  :  chez 
les  cirrhotiques,  les  liquides  gagnent  le  péritoine  pour 
reformer  l’ascite,  chez  les  cardiaques  ils  gagnent  dans 
les  bons  cas  directement  le  rein.  Chez  ceux-là,  ce  déplace¬ 
ment  des  hydropisies  entraîne  une  chute  de  l’albumine 
du  sérum,  qui  atteint  son  maximum  quelques  heures 
après  -la  ponction  ;  chez  ceux-ci,  cette  chute  se  prolonge 
pendant  deux  ou  trois  jours. 

Après  la  saignée  séreuse,  comme  après  la  saignée  vei¬ 
neuse,  la  dilution  du  sérum,  qui  existe  toujours,  témoigne 
de  l’étape  sanguine  de  la  résorption  des  œdèmes,  à  l’ori¬ 
gine  de  laquelle  un  même  mécanisme  peut  être  invoqué  : 
levée  d’un  barrage,  chute  de  l’hypertension  veineuse, 
siphonnage  des  liquides  extravasés. 

P.  BeamouTier. 

La  désinfection  des  livres  souillés  par  les 
bacilles  tuberculeux. 

La  littérature  médicale  contient  de  nombreuses  obser¬ 
vations  de  transmission  des  maladies  contagieuses  par 
les  livres.  Les  cas  suggestifs  qui  en  ont  été  rapportés 
doivent  attirer  l’attention  des  hygiénistes. 

Touchais  (Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  10  mai 
1925)  expose  d’abord  les  travaux  tendant  à  prouver  que 
des  livres  souillés  par  des  agents  pathogènes  peuvent 
transmettre  des  maladies  contagieuses.  Il  rapporte  en¬ 
suite  ses  expériences  sur  la  persistance  de  la  vitalité  et 
du  pouvoir  pathogène  des  bacilles  tuberculeux  dans  les 
livres  ;  il  a  constaté  que  135  jours  après  tme  souillure 
d’un  volume  par  des  bacilles  de  Koch,  l’inoculation 
au  cobaye  était  -positive,  et  ce,  malgré  l’action  de  la 
lumière  dans  une  vitrine  et  une  dessiccation  à  30  degrés. 

La  désinfection  des  livres  se  heurte  à  de  très  grosses 
difficultés  pratiques.  Il  faut,  en  effet,  que  le  désinfectant 
agisse  efficacement  sur  les  germes  pathogènes  mais  n’ait 
aucune  action  déprédatrice.  La  désinfection  par  les 
vapeurs  de  formol  est  inconstante,  inefficace,  car  la 
pénétration  de  cet  agent  microbicide  n’est  pas  suffisante. 
Lepouvoir  bactéricide  du  fluorure  de  sodium  est  également 
trop  faible. 

La  méthode  de  désinfection  des  livres  par  la  vapeim 
d’eau  combinée  aux  vapeurs  de  formol  est  susceptible 
de  donner  d’excellents  résultats  ;  il  est  cependant  néces¬ 
saire  d’atteindre  une  température  de  75“  pendant  ime 
heure.  Cette  température  n’abîme  pas  les  livres  (le  papier 
peut  supporter  180»).  Mais  il  est  nécessaire  de  réaliser 
cette  désinfection  dans  un  appareil  compliqué  et  assez 
coûteux. 

La  chloropicrine  n’a  pas  cet  inconvénient  ;  la  désin¬ 
fection  est  alors  réelle,  facile  et  rapide.  Aussi  l’auteur 
pense-t-il  qu’elle  doit  être  uüüsée  par  les  municipalités, 
les  administrations,  les  hôpitaux,  les  sanatoria  qui  ont 
le  souci  de  supprimer  le  danger  de  la  transmissipn  des 
maladies,  et  en  particulier  de  la  tuberculose,  par  les 
livres. 

P.  BEAMOUÏIER. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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COURS  DE  PATHOLOGIE  EXPERIMEN¬ 
TALE  ET  CQMPARÉE 

LEÇON  INAUGURALE 


le  D'  RATHEHY 


Monsieur  le  Doyen, 

•  Mes  premières  paroles  en  prenant  possession 
de  la  chaire  de  Pathologie  expérimentale  et  com¬ 
parée  vous  sont  réservées.  A  la  mort  de  mon 
excellent  ami  Camus  à  qui  cette  chaire  était  des¬ 
tinée,  vous  m’avez  fait  demander  d’aller  vous 
trouver. 

Je  n’avais  pas  eu  l’honneur  d’avoir  été  votre 
élève,  mais  j’avais  déjà  été  jugé  par  vous  lors  du 
concours  de  la  Médaille  d’or  de  l’internat,  et  vous 
aviez  fait  preuve  à  mon  égard  d’une  impartialité 
à  laquelle  j’avais  dû  ma  nomination.  Dans  des 
termes  qui  m’ont  profondément  touché,  vous 
m’avez  engagé  à  poser  ma  cairdidature  à  la  chaire 
que  vous  alliez  quitter  pour  prendre  celle  de  phy¬ 
siologie.  Permettez-moi  de  vous  dire  quel  senti¬ 
ment  de  fierté  j’éprouvai  à  ce  moment.  J’avais 
toujours  depuis  mon  internat  fréquenté  le  labora¬ 
toire  ;  j’y  travaillais  par  amour  de  la  recherche 
et  de  l’expérimentation  ;  je  m’apercevais  que  mes 
efforts  n’étaient  pas  passés  inaperçus  et  que  mes 
travaux  avaient  été  appréciés  par  celui-là  même 
qui  était  parmi  les  plus  qualifiés  pour  le  faire. 

Il  est  d’usage  de  médire  dans  le  grand  public 
de  nos  concours  et  de  nos  nominations  ;  on  n’arrive 
dit-on  qu’à  la  faveur  et  à  condition  d’être  l’élève 
d’un  grand  maître.  Or  vous  choisissiez  comme  suc¬ 
cesseur  dans  la  chaire  que  vous  quittiez  un  homme 
qui  n’avait  d’autre  titre  à  votre  bienveillance  que 
ses  seuls  travaux  :  n’était-ce  pas  là  pour  moi  la 
plus  belle  des  récompenses  ?  et  le  succès  n’aurait-il 
pas  couronné  mes  efforts,  j’aurais  conservé  au 
plus  profond  de  moi-même,  monsieur  le  Doyen, 
le  souvenir  de  ce  jour  où  vous  me  fîtes  ce  si  grand 
honneur.  Permettez-moi  de  vous  exprimer  ici 
publiquement  ma  très  profonde  reconnaissance. 

Messieurs  les  professeurs. 

Vous  venez  de  m’admettre  parmi  vous,  à  l’una¬ 
nimité  de  vos  suffrages.  C’est  un  honneur  rare 
et  dont  j’ai  le  droit  d’être  très  fier.,  Lorsque  je 
commençai  ma  campagne,  je  ralliai  très  vite  une 
majorité.  J’ai  trouvé  auprès  d’un  grand  nombre 
d’entre  vous  un  appui  immédiat  et  fidèle  et  j  ’avoue, 
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en  toute  humilité,  que  j’étais  loin  de  m’y  attendre 
le  travail  patient,  persévérant,  souvent  sans  gloire, 
du  chercheur  qui  reste  à  son  laboratoire  et  y  passe 
le  meilleur  de  son  temps  avait  retenu  votre 
attention.  Vous  m’avez  accueilli  avec  une  bien¬ 
veillance  que  je  ne  saurais  oublier.  A  ces  soutiens 
de  la  première  heure,  qui  furent  si  nombreux, 
je  veux  dire  combien  je  sens  la  valeur  de  l’appui 
qu’ils  m’ont  donné. 

Il  en  est  un  cependant  que  je  voudrais 
remercier  entre  tous  :  c’est  M.  le  professeur 
Desgrez.  Mon  cher  maître,  pendant  toute  cette 
campagne,  vous  fûtes  pour  moi  le  guide  le 
plus  éclairé,  le  protecteur  le  plus  diligent  et  le 
plus  combatif.  Nous  admirons  tous  votre  haute 
valeur  scientifique,  et  ce  qui  est  peut-être 
mieux  encore,  votre  belle  figure  d’honnête 
homme,  prompt  à  s’émouvoir  contre  toute  injus¬ 
tice,  tout  prêt  à  faire  triompher  ce  que  vous  esti¬ 
mez  être  le  droit  ;  mais  ce  que  seuls  certains 
peuvent  apprécier  à  sa  juste  valeur,  c’est  votre 
dévouement  infini  pour  vos  amis,  votre  cœur  d’or, 
votre  affection  qui  ne  connmt  pas  de  limites. 
Il  m’est  tout  particulièrement  doux  de  pouvoir 
vous  faire  publiquement  hommage  de  mon  succès  ; 
je  n’oublierai  jamais  la  dette  de  reconnaissance 
que  j’ai  contractée  envers  vous.  Votre  inlassable 
affection  a  brisé  tous  les  obstacles  et  vous  êtes 
arrivé  à  m’obtenir  runanimité  des  suffrages. 

Sans  doute,  «  à  vaincre  sans  péril  on  triomphe 
sans  gloire  »  ;  aussi  m’était-il  réservé  de  connaître 
pendant  quelques  mois,  je  ne  dirai  pas  le  péril, 
mais  au  moins  une  certaine  incertitude.  Elle  m’a 
permis  de  mieux  goûter  la  victoire  définitive,  et 
c’est  le  seul  souvenir  que  je  veuille  en  conserver. 
Mesdames,  Messieurs,  Messieurs  les  étudiants, 

mes  chers  aniis. 

Le  jour  où  pour  la  première  fois  on  prend  la 
parole  dans  cet  amphithéâtre,  parvenu  au  sommet 
de  toutes  ses  ambitions,  vous  comprendrez  la 
profonde  émotion  qui  vous  étreint.  On  éprouve  le 
besoin  impérieux  de  faire  un  retour  en  arrière 
et  d’adresser  à  ceux  qui  vous  ont  fait  ce  que  vous 
êtes,  l’hommage  de  votre  pieuse  reconnais¬ 
sance  ;  c’est  peut-être  la  seule  fois  où  on  pourra 
dans  sa  vié  tenter,  je  ne  dirai  pas  de  s’acquit¬ 
ter  de  ce  qu’on  leur  doit,  mais  de  leur  exprimer 
toute  la  profondeur  de  la  dette  dont  on  leur  est 
redevable.  Ce  pieux  usage,  je  ne  saurais  m’y  sous¬ 
traire,  et  vous  m’excuserez  d’éveiller  devant  vous 
des  souvenirs  familiaux. 

Je  n’ài  pas  la  grande  joie  de  voir  ici  devant  moi 
la  mère  incomparable  à  qui  je  dois  tout  dans  la 
vie.  La  mort  inexorable  me  l’a  enlevée  quelques 
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jours  avant  le>ote  du  conseil  ;  sa  vie  fut  faite  de 
deuils  successifs,  de  séparations  déchirantes  ;  à 
coups  redoublés  la  mort  est  venue  lui  enlever  des 
enfants,  un  mari  qu'elle  adorait,  un  père  admi¬ 
rable  ;  restée  seule  dans  la  vie,  eUe  éleva  ses  deux 
fils  avec  une  abnégation  et  un  dévouement  auxquels 
je  ne  peux  penser  sans  la  plus  profonde  émotion  ; 
ce  fut  certes  parmi  ses  joies  les  plus  grandes, 
celles  qui  survenaient  au  moment  de  mon  ascen- 
tion  progressive  dans  une  carrière  dont  mon  père 
avait  déjà  gravi  les  princ^aux  échelons.  J’espé¬ 
rais  lui  apporter  cette  suprême  joie  de  faire 
devant  elle  ma  leçon  inaugurale  ;  eUe  n’est  plus 
là  et  son  absence  me  cause  un  tel  vide  que,  dans 
ce  jour  tant  attendu,  mon  bonheur  est  incomplet. 
Mais  je  crois  comme  elle  que,^dansun  monde  meil¬ 
leur,  nos  morts  sont  témoins  de  toutes  nos  actions, 
et  je  lui  adresse  ici  publiquement  l’hommage  de 
mon  profond  et  filial  amour. 

Mon  père,  François-lloger  Rathery,  est  mort 
à  quarante-deux  ans,  médecin  de  l’hôpital  Tenon. 
J’avais  sept  ans  et  j’ai  conservé  de  lui  un  souve¬ 
nir  qui  m’est  encore  très  vivant  ;  s’il  n’a  pu  con¬ 
duire  mes  pas  dans  la  vie  et  me  guider  dans  la 
carrière  médicale,  il  m’avait  légué  l’exemple 
d’une  vie  courte  mais  toute  remplie  d’une  haute 
idée  du -devoir  et  d’un  amour  profond  de  sa  pro¬ 
fession.  Il  relevait  à  peine  d’une  attaque  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  contracté  dans  la  chambre 
humide  qu’il  occupàit  à  titre  d’interne  à  l’hôpital 
Saint-Touis,  lorsque  la  guerre  de  1870  éclata. 
Ne  consultant  que  son  patriotisme,  il  s’engagea 
néanmoins  dans  une  ambulance  ;  il  était  à  Gra- 
velotte  et  à  Saint-Privat,  puis  à  Sedan,  et  enfin 
sur  les  bords  de  la  Loire  à  Coulmiers.  Il  avait  dû 
coucher  sous  la  tente,  dans  la  neige  ou  dans  la 
boue  ;  il  fut  atteint  de  nouvellès  crises  rhu¬ 
matismales  et  ses  lésions  anciennes  s’aggra¬ 
vèrent.  Mais  il  avait  une  énergie  indomptable. 
Un  jour,  encore’  en  pleine  crise  de  rhumatisme, 
il  se  fit  porter  sur  une  chaise  dans  cet  amphi¬ 
théâtre  :  il  venait  pour  argumenter  son  concur¬ 
rent  à  l’agrégation  (c’était  l’usage  à  cette  époque). 
Il  n’arriva  pas  à  l’agrégation,  mais  il  fut  nommé 
aux  hôpitaux  au  même  concours  que  Landouzy 
et  Hutinel.  J’ai  main'.es  fois  entendu  ses  anciens 
camarades,  nos  maîtres  d’aujourd’hui,  me  racon¬ 
ter  avec  quelle  énergie,  marchant  avec  peine,  il 
gravissait  l’escalier  sommaire  de  l’impériale  de 
l’omnibus  de  Ménilmontant  pour  aller  avec  eux 
jusqu’à  Tenon.  Il  mourut  en  1884,  ayant  à  peine 
pu  goûter  lajoie  d’être  chef  de  service  des  hôpitaux. 

Le  souvenir  qu’il  a  laissé  parmi  ses  collègues 
est  resté  à  ce  point  vivace  qu’il  a  puissamment 
aidé  son  fils  dans  sa  carrière  ;  et  c’est  en  toute  jus- 
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tice  que  je  peux  le  réunir  à  ma  mère  dans  une 
commune  pensée  de  reconnaissance. 

A  sept  ans,  dès  la  mort  de  mon  père,  je  voulus 
me  faire  médecin  et  je  puis  dire  que  cette  pensée 
ne  m’a  jamais  quitté.  J’avais,  en  dehors  du  sou¬ 
venir  paternel,  une  autre  raison  pour  m’orienter 
dans  la  carrière  médicale.  Mon  grand-père  mater¬ 
nel  était  également  médecin.  Jean-François 
Dequevauviller  fut  d’abord  médecin  militaire: 
en  1835  il  était  à  »Strasbourg,  en  1837  il  fit  la- 
campagne  d’Algérie  contre  Abdel-Kadder,  en 
1838  il  démissionna  et  passa  le  concours  de  l’in¬ 
ternat  ;  il  se  présenta  une  première  fois  au  concours 
de  chirurgien  des  hôpitaux,  mais,  révolté  par  ce 
qu’il  estimait  être  une  injustice,  il  refusa,  malgré 
les  conseils  pressants  de  ses  maîtres,  d’affronter 
à  nouveau  les  épreuves  des  concours.  Il 
exerça  la  médecine  dans  la  rue  Saint-André-des- 
Arts.  Je  le  revois  avec  sa  belle  tête  couronnée 
de  longs  cheveux  blancs  bouclés,  son  collier  de 
barbe  blanche,  ses  lèvres  fines,  ses  yeux  pétillants 
d’intelligence  et  de  bonté  ;  esprit  éminemment 
cultivé,  j’ai  le  souvenir  de  l’avoir  vu  maintes  fois 
exercer  les  rares  loisirs  que  lui  laissait  sa  profes¬ 
sion,  en  lisant  dans  les  textes  originaux  les  clas¬ 
siques  grecs  et  latins  ou  faire  de  l’algèbre  ou  de  la 
géométrie.  Quelle  belle  et  noble  figure  !  Il  était 
non  seulement  le  médecin  de  ses  malades,  mais 
encore  le  conseiller  .et  l’ami,  celui  dont  on  a  pu 
dire  :  «  Il  soulage,  souvent  et  console  toujours.  » 
Il  fut  l’élève  de  Cloquet  et  de  Longet  et  il 
collabora  avec  eux,  s’occupant  tout  particu¬ 
lièrement  de  questions  de  physiologie.  A  la 
mort  de  mon  père,  il  fut  pour  moi  d’un  dévoue¬ 
ment  admirable  et  pendant  six  ans,  jusqu’à  sa 
mort  en  1890,  il  me  guida  d’une  main  sûre. 
J’unis  dans  une  pensée  pieuse  et  reconnaissante 
mes  trois  grands  morts  qui  furent  mes  éduca¬ 
teurs. 

Lorsque,  ma  médaille  d’or  à  peine  terminée, 
j’entrai  dans  sa  famille,  mon  beau-père  Gustave 
Bouchardat  m’accueillit  avec  une  bonté  et  une 
affection  que  je  ne  saurais  oublier.  Je  resserrais 
encore  mes  liens  avec  la  médecine  et  la  Faculté.  J e 
n’ai  pas  connu  Apollinaire  Bouchardat,  son  père, 
qui  fut  professeur  d’hygiène  dans  cette  Faculté  ; 
vous  avez  tous  présents  à  l’esprit  ses  importants 
travaux  ;  le  traitement  qu’il  a  donné  du  diabète 
simple,  assez  souvent  débaptisé  tant  en  France 
qu’à  l’étranger,  n’a  pas  été  modifié.  Son  fils, 
mon  beau-père,  était  agrégé  de  chimie  de  cette 
Faculté  et  agrégé  de  la  Faculté  de  pharmacie  ; 
il  allait  être  nommé  professeur  de  pharmacolo¬ 
gie  lorsqu’une  fièvre  typhoïde  vint  interrompre 
sa  campagne  et  essaimer  un  certain  nombre  de 
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ses  répondants.  Nommé  professeur  à  la  Faculté 
de  pharmacie,  membre  puis  président  de  l’Aca¬ 
démie  de  médecine,  mon  beau-père,  sans  jamais 
l’exprimer,  avait  conservé  une  certaine  nostalgie 
de  notre  Faculté.  Il  m’encouragea  à  poursuivre 
mes  travaux  de  laboratoire,  homme  de  labora-  ■ 
toire  lui-même,  et  je  me  représente  sa  joie  de  voir 
son  gendre  siéger  comme  professeur  dans  cette 
Faculté. 

Vous  voyez.  Messieurs,  que  mes  antécédents 
familiaux  me  rattachaient  de  tous  côtés  à  la 
.carrière  médicale. 

J’abordai  la  médecine  à  dix-sept  ans  avec  une 
ardeur  de  néophyte,  tout  imbu  des  idées  fami¬ 
liales,  plaçant  très  haut  la  profession  que  j’em¬ 
brassais.  Mûri  par  des  deuils  successifs,  j’envisa¬ 
geais  dans  toute  son  ampleur  et  dans  toute  sa 
beauté  le  double  rôle  du  médecin  à  la  fois  mora¬ 
lisateur  et  scientifique.  J’en  concevais  déjà  toutes 
les  exigences  et  je  savais  que  l’idée  de  devoir  et 
de  sacrifice  devait  être  le  guide  constant  du 
médecin  digne  de  ce  nom,  mais  j’entrevoyais 
également  les  satisfactions  d’ordre  scientifique 
qu’on  en  pouvait  retirer.  Dès  le  début  je  visai 
haut,  le  travail  ne  me  faisait  pas  peur  et  je  vou¬ 
lais  accéder  à  tous  les  grades.  N’y  voyez.  Mes¬ 
sieurs,' nulle  témérité  exagérée  ;  l’ambition  bien 
comprise  est  le  stimulant  le  plus  énergique  et, 
lorsqu’elle  est  tempérée  par  les  idées  morales 
qui  m’avaient  été  transmises,  elle  ne  pouvait 
être  qu’un  aiguillon  salutaire.  Dès  ma  première 
année  de  médecine,  j’installai  au  cinquième  de 
ma  maison,  dans  une  mansarde,  un  petit  labora¬ 
toire  bien  modeste  :  j’y  refaisais  les  expériences 
du  cours  et  des  travaux  pratiques.  Au  début  de 
mes  études,  nous  nous  réunîmes,  un  certain 
nombre  d’amis,  traitant  ensemble  les  différentes 
questions  de  zoologie,  de  botanique,  de  physique 
et  de  chimie.  Çe  groupe  se  resserra  peu  à  peu 
et  constitua  un  solide  noyau  pour  aborder  la 
préparation  de  l’externat  et  de  l’internat  :  J omier, 
J. -P.  Tessier,  Hulleu,  D.-G.  Simon  et  moi. 
Hulleu  nous  quitta,  son  internat  fini,  pour 
rejoindre  la  ville  natale  ;  nous  restâmes  quatre 
profondément  unis  ;  la  mort  impitoyable  est  venue 
m’enlever  L.-G.  Simon,  l’ami  cher  entre  tous,  au 
cœur  exquis,  au  moment  oh  sa  haute  valeur  scien¬ 
tifique  allait  lui  apporter  la  juste  récompense  de 
son  travail  inlassable  en  le  nommant  aux  hôpi¬ 
taux  ;  il  fut  votre  élève,  monsieur  le  Doyen,  je 
sais  dans  quelle  haute  estime  vous  le  teniez.  Je 
vois  encore  votre  émotion  profonde  lorsque  je 
vous  appris,  près  de  la  chambre  oh  agonisait 
mon  cher  ami,  le  terrible  diagnostic  que  j’avais 
porté.  Sans  doute  eût-il  occupé  ma  place  aujbur- 
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d’hui  ;  je  suis  certain  en  tout  cas  que  son  amitié 
fraternelle,  ignorant  toute  vaine  idée  de  jalousie, 
se  fût  réjouie  d’assister  à  cette  leçon. 

On  ne  se  refait  plus  des  amitiés  telles  que  celle 
qui  nous  unissait.  J’ai  perdu  en  D.-G.  Simon 
celui  qui  fut  le  grand  ami,  j’ai  profité  de  ses  con¬ 
seils  et  il  est  juste  aujourd’hui  que  je  l’associe  à 
mon  succès. 

Mon  premier  maître  fut  Albert  Josias,  auquel 
m’unissaient  des  liens  de  parenté  ;  il  guida  mes 
premiers  pas  dans  les  hôpitaux  et  je  lui  en  con¬ 
serve  une  pieuse  reconnaissance.  J e  suivis  comme 
externe  le  service  de  Paul  Berger  ;  j’y  retrouvai 
Jean  Camus,  qui  était  externe  comme  moi;  j’ai 
conservé  pour  Berger  une  profonde  vénération:'; 
il  avait  l’âme  droite,  et  une  haute  idée  du  devoir 
professionnel  ;  j’ai  toujours  gravé  dans  l’esprit 
cette  parole  qu’il  me  disait  un  jour  que  je  le  ren¬ 
contrais  dans  le  train  de  Sceaux  souffrant  terri¬ 
blement  d’une  sciatique  ;  je  lui  faisais  entendre 
timidement  qu’il  devrait  se  reposer,  il  me  répon¬ 
dit  ;  «  Voyez-vous,  mon  cher  ami,  quand  on 
souffre,  il  faut  se  dire  que  l’on  -ne  souffre  pas  et 
faire  comme  si  le  mal  n’existait  pas  ;  on  con¬ 
tinue  alors  à  travailler  ;  sinon,  on  s’arrêterait 
constamment.  »  Vous  vous  rappelez  qu’il  a  été 
frappé  à  l’hôpital,  au  cours  même  d’une  opé¬ 
ration. 

Ma  deuxième  année  d’externat  fut  faite  dans 
le  service  de  Debove,  chez  lequel  je  me  retrouvai 
comme  interne,  comme  chef  de  clinique  et  comme 
chef  de  laboratoire.  Je  dois  beaucoup  à  Debove 
et  je  ne  saurais  trop  le  proclamer.  Je  me  suis  long¬ 
temps  demandé  pourquoi  Debove  m’avait  cons¬ 
tamment  témoigné  un  intérêt  tellement  agissant. 
Il  y  avait  entre  le  maître  et  l’élève  une  dissem¬ 
blance  apparemment  complète  de  caractère. 
Debove  était  un  sceptique  et  un  épicurien,  ou 
tout  au  moins  il  se  plaisait  à  le  paraître  ;  causeur 
extrêmement  brillant,  il  cultivait  volontiers  le 
paradoxe,  mais  ceux  de  ses  élèves  qui  le  connais¬ 
saient  bien  et  qui  vivaient  constamment  près  de 
lui  finissaient  par  comprendre  que  ces  apparences 
étaient  toutes  de  surface.  Il  cachait  son  affection 
qui  était  réelle  pour  ses  élèves,  il  restait  de 
rapports  très  fjrojds  et  il  était  bien  difficile  de 
lui  exprimer  sa  reconnaissance  ;  il  savait  cepen¬ 
dant  apprécier  les  marques  de  sympathie  qu’on 
lui  témoignait.  Il  fut  un  chef  d’école  remarquable 
et  je  ne  serai  certainement  contredit  par  aucun 
de  ses  élèves  en  disant  qu’ü  fut  pour  nous  tous  un 
véritable  éducateur.  Il  était  dans  son  service  à 
9  heures  et  ne  le  quittait  qu’à  midi  ;  on  a  dit  qu’il 
passait  beaucoup  de  temps  à  causer  cuisine  et 
philosophie  et  qu’ü  examinait  peu  ses  malades. 
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Il  eût  assez  goûté,  je  crois,  la  première  critique, 
mais  il  aurait  été  profondénient  peiné  de  la 
seconde,  car  elle  n’était  nullement  justifiée.  Il 
comprenait  son  rôle  d’éducateur  d’une  façon  très 
originale  et  qui  était  éminemment  profitable 
et  aux  élèves  et  aux  malades.  Il  faisait  une  heure 
et  demie  de  visite,  se  reposant  en  grande  partie 
sur  ses  chefs  de  clinique  pour  la  conduite  générale 
du  service,  mais  toujours  prêt  à  examiner  un 
malade  difficile  avec  un  sens  clinique  remar¬ 
quable.  Puis  ensuite  il  descendait  à  l’amphithéâtre 
et  chaque  jour  il  écoutait  la  leçon  d’un  de  ses 
élèves  sur  un  malade  qui  était  présent,  ha  leçon 
faite,  il  sollicitait  de  la  part  des  auditeurs  des 
demandes  d’expHcations  et  il  critiquait  ensuite 
la  conférence  qui  venait  d'être  faite  ;  sa  critique 
était  impitoyable  et  s’adressait  à  la  fois  au  fond 
et  à  laforme  qu’il  voulait  impeccables  ;  nous  avons 
tous  été  passés  au  crible  de  son  argumentation 
sévère  ;  les  observations  étaient  toujours  remar¬ 
quablement  justes  ;  il  admettait  fort  bien  la 
contradiction  d’où  qu’elle  vînt,  et  cet  homme  à 
l’allure  assez  distante,  au  masque  impératif, 
laissait  le  plus  jeune  de  ses  stagiaires  lui  faire 
toutes  les  objections  qui  lui  venaient  à  l’esprit. 
Il  devenait  alors  volontiers  familier  sans  se  dépar¬ 
tir  jamais  de  la  plus  parfaite  correction.  Ses  répar¬ 
ties  sont  restées  célèbres;  je  me  souviens  qu’étant 
doyen,  il  eut  à  essuyer  un  chahut  formidable  : 
le  principal  meneur  était  stagiaire  dans  son  ser¬ 
vice  ;  un  matin,  le  jeune  élève,  croyant  être  fort 
spirituel,  lui  demande  si  le  chahut  qu’on  lui  a  fait 
la  veille  ne  l’a  pas  un  peu  ému.  Debove  lui  répon¬ 
dit  :  «  Mon  cher  ami,  quand  vous  aurez  mon  âge, 
je  vous  souhaite  d’être  chahuté  ainsi,  cela  prou¬ 
vera  au  moins  que  vous  êtes  arrivé  à  quelque  chose 
dans  la  vie.  »  Debove  avait  le  respect  du  malade, 
il  réprouvait  les  interventions  faites  sans  objet 
et  il  nous  disait  :  «  horsque  vous  voulez  faire  une 
ponction  ou  une  intervention  quelconque  sur  un 
de  vos  malades,  posez-vous  la  question  suivante  : 
«Si  c’était  moi  qui  étais  en  jeu,  est-ce  que  je  me 
ferais  cette  ponction?  Si  la  réponse  est  affirma¬ 
tive,  n’hésitez  pas  ;  si  eUe  est  douteuse  ou  négative, 
abstenez-vous.  »  Debove,  en  dehors  du  service, 
devenait  beaucoup  plus  distant,  mais  s’il  ne  disait 
rien,  il  savait  voir  et  juger.  Je  conserve  à  Debove 
une  profonde  reconnaissance  :  ü  m’a  constamment 
suivi  et  soutenu  dans  ma  carrière  médicale  sans 
que  j’aie  eu  à  solhciter  son  appui;  il  n’aimait  pas 
du  reste  qu’on  vînt  réclamer  son  assistance,  il 
agissait  sans  le  dire  et  'de  sa  pleine  volonté. 

J’ai  eu  en  dehors  de  Debove,  comme  maîtres 
pendant  mon  internat,  Gübert,  André  Petit, 
Çh^uffard,  Chantemesse  et  Bri3saufi, 


24  Avril  ig26. 

André  Petit,  après  avoir  été  l’interne  du  père, 
voulut  bien  être  le  maître  du  fils  ;  je  conserve  à 
mon  cher  maître  une  très  profonde  affection,-  et 
il  sait  toute  la  joie  que  j’ai  eue  à  être  son  élève. 

Chez  Chauffard,  je  passai  à  Cochin  une  année 
qui  me  fut  éminemment  profitable  ;  j’y  appris 
toutes  les  ressources  qu’un  médecin  doit  tirer  du 
laboratoire  et  comment  la  cUnique  doit  constam¬ 
ment  s’appuyer  sur  les  recherches  basées  sur  les 
techniques  les  plus  modernes.  Je  me  souviens  de 
notre  amicale  émulation  à  Gouraud  et  à  moi  et 
combien  nous  étions  fiers  lorsque  notre  maître 
nous  dispensait  un  mot  d’éloge  au  sujet  d’un 
examen  de  malade  ou  d’un  travail  de  laboratoire. 
On  aurait  aimé  continuer  à  travailler  sous  l’œil 
du  maître,  mais,  l’année  écoulée,  il  fallait  iuexo- 
rablement  laisser  la  place  au  remplaçant,  et  on  le 
regrettait  profondément. 

Je  fis  chez  Brissaud  mon  année  de  médaille  d’or. 
J’y  appris  mes  maladies  nerveuses.  Brissaud  était 
incomparable  dans  ses  consultations  du  mercredi  ; 
il-savait  remarquablement  débrouiller  un  malade 
et  l’exposer,  mais,  esprit  extrêmement  original, 
il  était  d’une  diversité  déconcertante.  Je  l’ai 
entendu  faire  dans  cet  amphithéâtre,  une  leçon 
sur  répüepsie  jacksonienne  qui  restera  tou¬ 
jours  gravée  dans  mon  souvenir.  Avec  sa  belle 
tête  étonnamment  fine.et  expressive,  il  nous  mima 
la  crise  épileptique  et  enthousiasma  son  audi¬ 
toire  par  la  luminosité  de  son  exposition.  Par 
contre,  lorsque  le  sujet  l’intéressait  peu,  il  se  lais¬ 
sait  aller  volontiers  à  des  digressions  extraordi¬ 
naires.  Je  l’ai  vu,  à  propos  d’une  leçon  sur  le  rétré¬ 
cissement  mitral,  passer  les  trois  quarts  du  temps 
de  sa  conférence  à  nous  parler  de  la  création  du 
monde. 

J’ai  été  l’élève  de  Gilbert  dans  des  conditions 
assez  spéciales.  J’étais  parti  au  service  mili¬ 
taire  sitôt  mon  internat  passé  ;  mon  année  ter¬ 
minée,  j’avais  six  mois  de  libres  qui  se  prolon¬ 
gèrent  en  huit  mois  par  suite  du  retard  survenu 
dans  le  concours  de  l’internat.  Mon  excellent  ami 
Castaigne  était  à  ce  moment  interne  de  quatrième 
année  chez  Gilbert.  Castaigne  avait  été  mon  chef 
de  conférence  d’internat  avec  Victor  Veau,  je 
travaillai  très  intimement  avec  lui  pendant  plu¬ 
sieurs  années  et  je  lui  garde  une  profonde  recon¬ 
naissance.  Il  me  conseilla  de  venir  chez  Gilbert 
et  me  présenta  au  maître  ;  j’étais  alors  bien  jeune 
et  très  intimidé;  je  suivais  le  service  chaque  matin, 
trop  heureux  lorsque,  moucher  maître,  vous  vou- 
hez  bien  jeter  un  regard  sur  le  modeste  interne 
de  première  année.  Castaigne  dut  s’absenter 
pendant  plusieurs  mois  et  je  n’oubherai  jamais, 
mon  cher  maître,  la  très  grande  marque  de  con- 
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fiance  que  vous  m’avez  témoignée  et  à  laquelle 
je  n’osais  prétendre.  Bien  des  compétiteurs 
beaucoup  plus  âgés,  et  plus  qualifiés,  vinrent 
vous  demander  la  place  d’iuterne,  vous  avez  bien 
voulu  me  la  réserver. 

J e  sentais  tout  le  poids  de  l’honneur  que  vous 
me  faisiez,  moi  jeune  interne,  à  la  tête  d’un  des 
services  les  plus  recherchés  de  Paris.  Je  fis  mes 
efforts  pour  vous  satisfaire  et  je  peux  dire  que 
toute  ma  carrière  médicale  a  dépendu  de  ces 
huit  mois  que  je  passai  près  de  vous.  Vous  avez 
bien  voulu  dès  lors  me  considérer  comme 
'  votre  élève,  vous  m’avez  constamment  soutenu 
dans  mes  concours  et  vous  avez  joué  dans 
mon  élection  actuelle  un  rôle  prépondérant. 
Baissez-moi  vous  dire  toute  ma  profonde  recon¬ 
naissance;  vos  élèves  connaissent  tous  l’ardeur 
affectueuse  et  tenace  que  vous  mettez  à  les  dé¬ 
fendre,  et  plus  qu’aucun  autre  j’ai  pu  juger  de 
la  profondeur  et  de  l’étendue  de  votre  dévoue¬ 
ment. 

Mon  cher  Carnot,  je  n’ai  pas  été  à  proprement 
parler  ton  élève,  mais  avant  la  guerre,  à  Tenon, 
tu  m’accueillis  dans  ton  service.  Au  retour  du 
terrible  carnage,  tu  m’engageas  à  venir  près  de 
toi,  comme  agrégé  de  thérapeutique.  Nous 
travaillâmes  de  concert  pendant  sept  ans  et  je 
te  quitte  pour  aller  à  la  médecine  expérimentale. 
Je  n’oublierai  jamais  toutes  les  heures  passées 
ensemble  à  expérimenter  au  laboratoire  de  thé¬ 
rapeutique  ;  j’ai  tâché  de  te  seconder  le  mieux  que 
j’ai  pu  et  tu  as  bien  voulu,  mon  agrégation  finie, 
me  permettre  de  continuer  à  travailler  au  labo¬ 
ratoire.  Tu  as  été  pour  moi  un  ami  très  sûr  et  très 
agissant,  tu  as  contribué  puissamment  à  mon  élec¬ 
tion,  stimulant  mon  activité  de  candidat  parfois 
défaillante,  raillant  impitoyablement  ma  timidité. 


A  côté  de  cette  vie  strictement  médicale,  réser¬ 
vée  à  l’étude  des  malades,  je  n’ai  cessé,  depuis  ma 
première  année  de  médecine,  de  fréquenter  le 
laboratoire.  Cette  existence  en  partie  double, 
je  l’ai  menée  jusqu’à  maintenant  et  j’ai  la 
ferme  intention  de  la  continuer.  On  a  beaucoup 
médit  des  médecins  s’occupant  de  recherches 
scientifiques  ;  on  a  voulu  distinguer  dans  une 
Faculté  de  médecine  d’une  part  les  cliniciens  et 
d’autre  part  les  savants  adonnés  aux  sciences 
dites  fondamentales  ;  une  pareille  distinction 
ne  saurait,  à  mon  avis,  se  justifier.  Un  médecin 
peut  mener  de  front  les  études  csliniques  et  les 
études  scientifiques,  être  à  la  fois  un  grand  méde¬ 
cin  et  un  grand  savant.  Je  pourrais  vous  dter 
maints  exemples  parmi  les  mdtrés  qui  nous 
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entourent  qui  viennent  à  l’appui  de  cette  thèse  ; 
je  me  contenterai  de  vous  parler  des  morts  : 
Magendie,  le  père  de  la  médecine  expérimentale, 
ne  fut-il  pas  médecin  des  hôpitaux  et  professeur 
au  Collège  de  France?  Vulpian,  un  de  ceux  qui 
ont  illustré  le  plus  cette  chaire,  était  médecin 
des  hôpitaux. 

Non  seulement  cette  double  vie  médicale  et 
scientifique  est  possible,  mais  je  vous  dirai  même 
qu’elle  est  souvent  indispensable.  On  comprend 
mal  un  savant  s’adonnant  à  des  recherches  de 
médecine  expérimentale  et  ne  fréquentant  pas 
constamment  les  malades.  Pour  faire  œuvre 
utile  et  féconde,  il  doit  connaître  la  marche  et 
l’évolution  des  processus  morbides  ;  souvent  c’est 
un  fait  pathologique  bien  observé  qui  sera  le 
point  de  départ  des  recherches  expérimentales 
et  d’une  découverte  importante.  Médecine  et 
science  pure  ne  s’excluent  pas  et  j’estime  que  ces 
deux  branches  de  l’activité  humaine  doivent  se 
compléter  merveilleusement. 

Je  fréquentai  dans  mes  jeunes  années  médicales 
le  laboratoire  d’histologie,  j’y  fus  l’élève  de 
Moreau  et  de  Chatellier.  Pendant  mon  inter¬ 
nat,  tout  mon  temps  était  pris  par  le  séjour 
à  l’hôpital  ;  libéré  de  tout  souci,  les  heures 
que  j’y  passai  à  travailler  parmi  les  malades 
et  au  laboratoire,  dans  l’unique  désir  de  cher¬ 
cher  et  de  trouver,  sont  parmi  les  meilleures 
de  ma  vie.  B’internat  terminé,  im  événement  se 
produisit  qui  eut  sur  ma  carrière  une  influence 
prépondérante.  Je  venais  de  présenter  au  concours 
de  médaille  d’or  une  thèse  que  j’avais  travaillée 
pendant  trois  années  et  que  j’avais  dénommée 
l’Étude  expérimentale  sur  le  tube  contourne  du 
rein.  J’avais  parmi  mes  juges  Lamy  :  il  étudiait 
avec  André  Mayer  la  question  de  la  sécrétion 
rénale  dans  le  laboratoire  de  Chantemesse  ;  il 
me  proposa,  sitôt  le  concours  fini,  de  venir  chez 
Chantemesse  expérimenter  avec  eux.  C’est  de 
cette  époque  que  date  ma  collaboration  avec 
André  Mayer  que  la  guerre  seule  a  interrompue. 
Pendant  neuf  années  sans  interruption,  malgré  la 
préparation  des  concours,  je  ne  cessai  de  travailler 
de  concert  avec  lui,  soit  au  Collège  de  France,  soit 
dans  le  laboratoire  de  Beaujon.  Je  revoyais  ces 
jours-ci  dans  V Illustration  la  photographie  de 
l’aspect  minabledupetitlaboratoire.  Oh  !  certes,  les 
monuments  ne  font  pas  honneur  à  la  libéralité  de 
notrepays  pour  les  chercheurs  ;  quatre  petites  pièces 
bien  petites,  heureusement  assez  claires,  mais 
André  Mayer  avait  su  les  aménager  dans  la 
perfection,  pas  im  recoin  n’était  perdu.  Georges 
Schaeffer,  Terroine^  M“®  J.  Weil  y  passaient 
toutas  leurs' journées  depuis  le  matin  jusqu’au 
*7-3  ••• 
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soir.  Une  grande  pancarte  frappait  les  regards 
dès  Ventrée,  qui  rappelait  qu’ici  on  n’avait  pas  le 
tenrps  de  bavarder  et  qu’on  priait  les  gêneurs  de 
se  retirer.  Dans  cette  masure  délabrée,  nous 
n’avions  qu’une  crainte,  c’est  que  le  feu  ne  vînt 
dévorer  nos  cahiers  d’expériences,  et  André  Mayer 
les  enfermait  chaque  soir  dans  un  coffre-fort.  Tous 
mes  collaborateurs  sont  aujourd’hui  professeurs, 
soit  au  Collège  de  France,  soit  aux  Facultés  des 
sciences  ou  de  médecine.  De  cette  fréquentation 
constante  avec  des  chercheurs  qui  n’avaient 
d’autre  ambition  que  de  travailler,  j’acquis  la 
véritable  nation  de  ce  que  devait  être  le  travail 
scientifique,  et  je  conserve  à  mes  collaborateurs 
de  jadis,  à  mes  amis  et  collègues  d’aujourd’hui, 
la  plus  grande  reconnaissance;  sans  doute  parfois 
ces  scientifiques  purs  lançaient-ils  quelques  bro¬ 
cards  à  l’adresse  de  ce  qu’ils  dénommaient  «  un 
travail  de  médecin  »  réprouvant,  et  ils  avaient 
pleinement  raison,  les  recherche.s  basées  sur  des 
techniques  imparfaites,  les  pubhcations  hâtives  ; 
j’en  conservai  l’horreur  instinctive,  les  à-peü-près 
scientifiques  qui  encombrent  notre  littérature 
médicale  et  sont  souvent  la  cause  de  retards 
incalcidables  dans  la  découverte  des  faits  réels. 

Nous  fûmes,  je  crois,  parmi  les  premiers  à  éta¬ 
blir  la  collaboration  scientifique  basée  sur  la 
division  dû  travail  :  on  ne  peut  être  à  la  fois  im 
bon  chimiste,  un  bon  physicien,  un  bon  physio¬ 
logiste,  un  bon  histologiste  ;  il  faut  qu’une  ques¬ 
tion  soit  envisagée  sous  ses  différents  aspects 
et  elle  ne  peut  l’être  utilement  que  par  des  tech¬ 
niciens  éprouvé?.  Mais  il  est  indispensable  que 
tous  les  collaborateurs  soient  en  union  constairte 
de  pensée  et  de  travail  :  il  faut  qu’un  échange 
perpétuel  d’idées  se  fasse  entre  eux  et  que  dans 
cette  trinité  scientifique  une  confiance  égale  règne 
et  qu’un  même  esprit  l’anime.  Sinon  l’association 
cesse  d’être  fructueuse,  et  c’est  en  quoi  je  peux  dire 
queje  fusfavprisé  de  trouver  de  tels  collaborateurs. 

Pendant  toute  la  guerre  je  restai  aux  armées, 
mais,  imbu  de  cette  idée  que  le  laboratoire  est 
un  outil  indispensable  pour  le  médecin,  je  pus,  avec 
des  moyens  de  fortune  d’abord,  puis  avec  un  maté¬ 
riel  plus  perfectionné,  à  l’hôpital  de  Zuydcoote,  puis 
comme  médecin  consultant  de  la  Première  Aimée, 
faire  quelques  recherches  avec  Vansteenberghe  de. 
Dille,  avec  Chevrel  de  Rennes  et  mon  excellent 
ami  le  professeur  Ambard  de  Strasbourg  dont 
vous  connaissez  tous  les  admirables  travaux. 

Da  guerre  finie,  Mayer  et  Schæffer  étant  tillés 
à  Strasbourg,  je  me  trquvai  sans  collaborateur  ; 
je  sentais  la  nécessité,  pour  faire  œuvre  sérieuse, 
et  utile,  de  l’association  qiri  m’avait  été  si 
fructueuse.  Au  cours,  d’un  entretien  que  j’eus 
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avec  Bierry  au  sujet  d’une  question  de  chimie 
biologique  qui  m’intéressait,  ce  dernier  me  fit 
entrer  en  rapports  avec  le  professeur  Desgrez,  qui 
me  proposa  de  collaborer  avec  lui;  je  pus  dès- 
lors  me  livrer  avec  Desgrez  et  Bierry,  dans  ce:: 
dernières  années,  à  des  études  expérimentales  sui 
la  nutrition. 

Je  tiens  enfin  à  remercier  mes  élèves,  qui 
sont  encore  pour  moi  de  précieux  auxiliaires  ; 
Bonnet,  Olivieri,  Colombe,  Binet,  Moriez, 
M“e  Marianne  Olry,  Bessoin,  Bonnard,  Cambes- 
sédès,  Michel,  Bordet,  Gournay,  Kourilsky,  Fro¬ 
ment,  M^e  Dreyfus-Sée,  Trocmé,  Sigwald,  Julien 
Marie.  Certains  d’entre  eux  me  secondèrent  plus 
particulièrement  dans  mes  recherches  de  labora¬ 
toire  ;  je  ne  saurais  oublier  M*^®  Devina  qui  fut 
depuis  six  ans  ma  collaboratrice  très  précieuse  et 
dont  j’apprécie  au  plus  haut  point  les  grandes  qua¬ 
lités  de  dévouement,  d’érudition  et  de  haute  pro¬ 
bité  scientifique.  A  touset  à  toutes,  je  suis  heureux 
d’exprimer  ici  toute  mon  affectueuse  sympathie. 

« 

*  * 

De  ministre  de  l’Instruction  publique  Rouland 
adressait  à  l’empereur,  en  1862,  un  rapport  dont 
la  rédaction  appartient  à  Dittré  :  «  Ce  que  la 
comparaison  des  organismes  est  à  l’anatomie,  ce 
(jue  la  comparaison  des  fonctions  est  à  la  physio¬ 
logie,  la  comparaison  des  malades  d’espèce  à 
espèce  et  de  classe  à  classe  l’est  à  la  pathologie. 
I,a  médecine  comparée  doit  naturellement  con¬ 
duire  à  la  connaissance  générale  des  maladies  par 
le  rapprochement  et  la  comparaison  des  divers  ' 
états  morbides  chez  l’homme  et  chez  les  ani¬ 
maux,  mais  elle  a.  dans  sa  manière  deprocéder,  des 
méthodes  et  des  recherches  spéciales.  Son  carac¬ 
tère  scientifique  repose  essentiellement  sur  la 
]:)athologie  expérimentale.  » 

De  ministre  concluait  eu  sollicitant  la  création 
d’une  chaire  de  médecine  comparée  et  proposait 
Rayer.  • 

De  nouveau  professeur  ne  fut  pas  agréé  par  les 
élèves.  Da  séance  de  rentrée  du  17  novembre  1862 
fut  très  tumultueuse.  Rayer  ne  voulut  pas  lutter, 
il  ne  fit  pas  son  cours  et  resta  nominativement  en 
fonctions  jusqu’au  9  janvier  1864.  Da  chaire  resta 
vacante  pendant  cinq  ans..  Rayer  publia  cepen¬ 
dant  sa  première  leçon  ;  il  y  comparait  la  patholo¬ 
gie  comparée  et  la  pathologie  expérimentale  et 
il  définissait  la  médecine  comparée  ;  «  la  médecine 
de  l’homme  cpnsidérée  dans  ses  rapports  avec  la 
médecine  des,  animaux  et  agrandie  et  éclairée 
par  elle  ^  Il  faisait  une  histoire  de  la  médecine  com- 
l^arée  depuis  Hippocrate,  Çelse,  Gallieri,  jusqu’au 
xvu®  siècle  où  il  signale  les  travaux  de  Rumazzini, 
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I^ancisi,  Vicq  d’Azir,  Erhardt,  Brunner,  Bergmaiin, 
Heusinger,  Camper.  Nous  ne  suivrons  pas  Rayer 
dans  son  exposé  historique  qui  porte  à  la  fois  sur  la 
pathologie  comparée  et  sur  la  pathologie  expéri¬ 
mentale,  les  deux  sources  essentielles  de  la  médecine 
comparée.  Ilexposele  plan  général  de  ce  que  devait 
être  son  cours,  et  il  semble  bien  qu’il  voulait  sur¬ 
tout  s'appuyer  sur  la  pathologie  animale  pour 
éclairer  l’étude  des  maladies-  transmissibles  à 
l’homme. 

Par  décret  du  30  janvier  1869,  la  chaire  de  méde¬ 
cine  comparée  prit  le  titre  de  chaire  de  pathologie 
comparée  et  expérimentale.  On  ne  nomma  pas  de 
titulaire  et  Brown-Séquard  fut  chargé  du  cours  de 
1870  à  1872  ;  à  cette  époque  il  donna  sa  démission. 
Brown-vSéquard  e.st  une  bien  curieuse  figure.' 
Né  le  8  avril  1817  à  Port-Rouis  (île  Maurice)  d’un 
père  américain  et  d’une  mère  française,  il  vint  à 
Paris  en  1838  avec  une  recommandation  pour 
Charles  Nodier  qu’il  lui  remit  avec  un  roman. 
Nodier  lut  le  roman  et  lui  déconseilla  d’en  faire 
d’autres.  Il  est  curieux  de  constater  que  pareille 
aventure  advint  à  Claude  Bernard,  qui  se  présenta 
à  Saint-Marc  Girardin  avec  une  tragédie  en  cinq 
actes  :  la  tragédie  ne  valait  pas  mieux  que  le 
roman.  Brown-Séquard,  comme  Claude  Bernard, 
se  tourna  fort  heureusement  vers  les  études  mé¬ 
dicales  et  scientifiques. 

Brown-Séquard  eut  une  vie  très  mouvementée  ; 
ardent  républicain,  il  quitta  la  P'rance  en  1852  pour 
l’Amérique  ;  il  devint  professeur  de  physiologie 
à  Richmond  en  1853  et  en  1855  il  est  professeur 
libre  de  physiologie  à  New-York.  Il  revient  à  Paris 
en  1855,  travaille  dans  un  petit  laboratoire  de  la 
rue  Saint-Jacques,  installé  à  frais  communs  avec 
Charles  Robin.  En  1857,  il  part  pour  l'Angleterre 
et  fait  des  cours  au  Collège  de  médecine  deDublin. 
En  185S  il  fonde  à  ses  frais  à  Paris  le  Journal  de 
physiologie.  En  1858,  il  professe  au  Collège  de 
chirurgie  à  Londres,  et  sa  réputation  de  neuro¬ 
pathologiste  s’établit  à  ce  moment.  En  1863, 
il  est  de  nouveau  professeur  de  phj’-siologie  et  de 
pathologie  du  système  nerveux  à  l’Université  de 
Harward  aux  États-Unis.  En  1867,  il  rentre  en 
France  et  fonde  en  1868,  avec'Vulpian  et  Charcot, 
les  Archives  de  physiologie  normale  et  patholo¬ 
gique.  Il  est  chargé  à  ce  moment  du  cours  de  inéd:e- 
cine  expérimentale,  mais  son  humeur  vagabonde 
le  reprend  et,  en  1872,  il  s’établit  à  New-York 
comme  médecin.  Il  rentre  à  Paris  en  1875  et  en 
1877  il  accepte  la  chaire  de  physiologie  de  l’Uni¬ 
versité  de  Genève  pour  prendre  enfin  la  succession 
de  Clande  Bernard  au  Collège  de  France  au  com¬ 
mencement  de  l’année  suivante.  L’œuvre  scien¬ 
tifique  de  Brown-Séquard  est  considérable.  Ses 
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recherches  sur  la  physiologiejdu  système  nerveux 
forment  une  partie  capitale  de  son  œuvre.  Gley 
montre  «  la  masse  véritablement  énorme  d’expé¬ 
riences  accumulées  et  dispersées  dans  vingt  re¬ 
cueils  ».  De  cet  ensemble  considérable  de  faits  se  dé¬ 
gage  au  premier  abord  une  idée  assez  confuse,  eu 
réalité  une  unité  profonde  se  retrouve  dans  toute 
l’œuvre  deBrown-Séquard.  Il  insiste  sur  les  actions 
dynamogènes  et  inhibitoires,  sur  les  fonctions  du 
cerveau  et  de  la  moelle;  il  étudie  l’épilepsie  expéri¬ 
mentale  ;  il  partage  avec  Claude  Bernard,  écrit 
Gley,  la  gloire  d’avoir  découvert  les  vaso-constric¬ 
teurs.  Il  publie  des  recherches  de  physiologie  géné¬ 
rale  sur  l’influence  excitante  de  l’acide  carbonique, 
les  mouvements  r3d;hmiques  des  muscles  après  la 
mort,  la  rigidité  cadavérique.  Son  nom  reste  sur¬ 
tout  attaché  dans  le  grand  public  à  ses  concep¬ 
tions  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne  (1836), 
sur  l’opothérapie  et  notamment  sur  la  sécrétion 
surrénale  thyro'idienne  et  testiculaire.  Son  cours  i\ 
la  Faculté  de  1869  porta  sur  le  sujet  et  suscita 
bien  des  controverses  ;  en  réalité,  la  découverte 
fut  féconde  et  les  faits  lui  donnèrent  pleinement 
raison.  On  ne  discute  plus  actuellement  l’impor¬ 
tance  des  sécrétions  internes,  et  il  semblerait 
puéril  d’j^  insister. 

■Vulpian  apparaissait  tout  autre  que  Brown- 
Séquard  ;  autant  l’esprit  du  premier  était  agité, 
tumultueux,  instable,  autant  l’esprit  du  second 
était  calme,  pondéré,  méthodique  (H.  Roger). 
Vulpian  n'a  cessé  d’être  à  la  fois  un  clinicien  et  un 
homme  de  laboratoire  ;  pendant  toute  sa  vie, 
Straus  nous  le  montre  fidèle  à  cette  double  direc¬ 
tion,  et  c’est,  dit-il,  «  dans  cette  union  intime  et 
harmonieuse  du  médecin  et  du  physiologiste  c^ue 
résident  précisément  la  rareté,  l’originalité  et  la 
puissance  de  l’œuvre  de  Vulpian».  Fendant 
quinze  ans  il  se  consacra,  au  Muséum,  à  l’étude 
de  la  physiologie  normale  et  comparée  ;  il  suppléa 
plusieurs  fois  Flourens  et,  en  1866,  il  publia  ses 
leçons  sur  la  physiologie  générale  et  comparée  du 
système  nerveux  ;  en  1867  il  recueillait  à  la  chaire 
d’anatomie  pathologique  la  succession  de  Cru- 
veilhier;  en  1872,  il  passait  par  permutation  à  la 
cha.ire  de  pathologie  expérimentale  et  comparée. 
«  Il  était  là,  écrit  Straus,  à  sa  véritable  et  digne 
place  ;  pendant  quinze  ans  il  occupa  cette  chaire, 
il  fut  l’intime  ami  de  Charcot,  et  comme  lui  fut 
un  chef  d’école.  Il  choisit  comme  sujet  de  son 
premier  cours  (mars-juillet  1873)  la  physiologie 
et  la  pathologie  de  l’ appareil  nerveux  vaso-moteur  ; 
ses  leçons,  qui  ont  été  publiées,  forment  un 
ensemble  remarquable  et  renferment  une  quan¬ 
tité  d’expériences  originales.  Il  entreprit  une 
étude  physiologique  très  complète  sur  le  chlora 
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et  certaines  substances  toxiques  et  médicamen¬ 
teuses.  Il  admetrexistencedenerfssécréto-moteurs 
et  publia  de  nombreuses  recherches  sur  le  tabes,  la 
paralysie  agitante,  la  paralysie  infantile,  la  sclérose 
en  plaques,  les  scléroses  diffuses  et  systématiques. 

Vulpian  succomba  le  18  mai  1887  à  la  suite 
d’une  pneumonie  infectieuse. 

Un  décret  du  mars  1888  donna  pour  succes¬ 
seur  à  Vulpian  Straus.  Ayant  quitté  Strasbourg 
à  la  suite  de  la  guerre  de  1870,  Straus  vint  à  Paris, 
concourut  à  l’agrégation  ;  il  fut  un  des  disciples 
de  Pasteur.  En  1882,  il  publia  avec  Chamberland 
un  travail  remarquable  sur  la  transmission  des 
maladies  virulentes  aiguës  de  la  mère  à  l’enfant. 
Pin  1883,  avec  Nocard,  Roux  et  Theuillier,  Straus 
alla  étudier  le  choléra  en  Égypte  puis  à  Toulon. 

Straus  était  surtout  un  bactériologiste,  et  sa 
leçon  d’ouverture  en  1888  porte  presque  exclu¬ 
sivement  sur  les  nouvelles  découvertes  de  Pasteur 
et  l’influence  qu’elles  eurent  sur  l’esprit  scienti¬ 
fique  de  ce  temps.  Straus  resta  surtout  fidèle  à 
ses  premières  études.  Le  problème  de  la  guérison 
de  la  tuberculose  resta  sa  préoccupation  domi¬ 
nante  ;  il  mourut  en  1896  sans  avoir  pu  le  résoudre. 

Chantemesse  succéda  à  Straus  en  1897  dans  la 
chaire  de  médecine  expérimentale  ;  il  l’occupa 
jusqu’en  1904,  époque  à  laquelle  il  passa  par 
permutation  à  la  chaire  d’hygiène.  Chantemesse 
eut  une  carrière  extrêmement  brillante.  Né  au 
Puy  en  1851,  il  voulut,  au  sortir  du  collège,  faire 
sa  médecine;  sa  famille,  le  destinait  à  l’industrie 
dentellière.  Ce  ne  fut  qu’à  vingt-cinq  ans  qu’il  put 
convaincre  sa  mère.  Il  part  à  Paris  et  conquiert 
de  haute  lutte  tous  les  grades.  Externe  à  vingt- 
six  ans,  interne  à  vingt-huit,  médaille  d’or  des 
hôpitaux,  il  est  nommé  médecin  des  hôpitaux 
à  trente-quatre  ans,  agrégé  à  trente-neuf,  profes¬ 
seur  à  quarante-cinq.  Il  ne  lui  fallut  que  vingt  et 
un  ans  pour  franchir  toutes  les  étapes  de  notre 
carrière  :  il  en  est  bien  peu  qui  pourraient  lui 
être  comparés.  Il  fut  inspecteur  général  adjoint 
des  services  sanitaires  en  1893  et  membre  de  l’Aca¬ 
démie  de  médecine  en  1901. 

Elève  de  Pasteur,  il  fut  envoyé  par  lui  en  1898 
en  mission  à  Constantinople,  près  du  sultan 
Abdul-Hamid,  pour  établir  un  plan  de  défense  de 
la  Turquie  contre  les  maladies  épidémiques. 
Dès  1885  il  était  attaché  à  l’Institut  Pasteur  pour 
y  appliquer  le  traitement  préventif  de  la  rage,  et 
plus  tard  il  fut  appelé  à  siéger  dans  le  conseil 
d’administration  de  cet  Institut.  Il  était  lié  d’une 
étroite  amitié  avec  le  professeur  Widal  et  ils 
collaborèrent  maintes  fois,  Il  fonda  au  labora¬ 
toire  de  Cornil;  en  1896,  le  premier  cours  de  bacté¬ 
riologie  à  la  Faculté,  et  Widal  nou^  retrace  ainsi 
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le  succès  qu’eut  son  enseignement  :  «  Son  labo¬ 
ratoire,  pendant  la  période  oii  ü  faisait  son  cours, 
présentait  un  aspect  peu  banal.  A  la  foule  des 
internes  et  des  médecins  étrangers  se  mêlaient  des 
médecins  des  hôpitaux,  des  agrégés,  des  profes¬ 
seurs  de  la  Faculté.  Tes  vieux  maîtres  compre¬ 
naient  qu’une  ère  nouvelle  venait  de  s’ouvrir,  et 
ils  sentaient  que,  sous  peine  d’être  bientôt  dépas¬ 
sés,  il  fallait  se  mettre  à  l’école  de  ce  jeune 
homme  qui  répandait  les  notions  dont  on  ne  pou¬ 
vait  plus  se  passer.  »  Je  ne  peux  vous  énumérer 
ici  tous  ses  travaux;  je  rappellerai  surtout  ses 
recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  recherches  qu’il 
entreprit  avec  Widal  et  qu’il  poursuivit  pendant 
plus  de  trente  ans. 

En  1888  il  a  le  premier  fourni  la  preuve  que 
l’on  peut  vacciner  des  animaux  en  leur  injectant 
des  cultures  de  bacilles  typhiques  stérilisées  par 
la  chaleur.  Il  fut  un  ardent  défenseur  de  la  vac¬ 
cination  antyphique. 

Mais  il  aborda  presque  tout  le  domaine  de  la 
pathologie  infectieuse  :  je  citerai  surtout  ses 
recherches  sur  le  bacille  de  la  dysenterie  avec 
Widal,  sur  la  pneumo-entérite  des  porcs,  sur  la 
pneumopathie  des  gaveurs  de  pigeons,  sur  là 
rage,  sur  le  choléra,  etc. 

Ees  questions  de  pathologie  générale  avaient 
sollicité  son  attention  et  il  publia  avec  Podwys- 
sotsky  un  traité  des  processus  généraux  qui  four¬ 
mille  de  renseignements  utiles. 

Si  Chantemesse  fut  un  bactériologiste,  il  était 
avant  tout  un  expérimentateur.  Dans  sa  leçon 
inaugurale  du  cours  de  pathologie  comparée,  il 
montre  ce  que  peut  la  pathologie  comparée  pour 
«  l’éclaircissement  des  problèmes  les  p»lus  obscurs 
de  la  médecine  humaine  »  et  il  trace  ainsi  son  plan 
de  travail  dans  le  champ  qu’il  va  occuper  :  «  J’en¬ 
visage  la  tâche  qui  m’incombe  à  deux  points  de 
vue  :  Montrer  aux  médecins  ce  que  la  méthode 
comparative  permet  de  faire  dans  la  création 
des  lésions  et  des  maladies,  l’analyse  physiolo¬ 
gique  des  symptômes,  dans  l’examen  des  altéra¬ 
tions  anatomiques,  c’est-à-dire  leur  formation,  par 
l’expérimentation  préalable,  par  des  faits  et 
non  par  des  théories,  des  notions  fondamentales 
qui  leur  permettent  de  voir,  de  pénétrer  et  de 
comprendre  ce  qu’ils  iront  observer  plus  tard 
dans  les  services  hospitaliers  de  médecine,  de  chi¬ 
rurgie,  d’obstétrique.  Ea  seconde  partie  de  ma 
tâche  et  non  la  moins  importante,  sera  de  doimer 
l’aide  et  la  direction  aux  travailleurs  qui  entre¬ 
prendront  des  recherches  personnelles.  » 

Chantemesse  était  un  travailleur  infatigable; 
il  arrivait  le  matin  à  son  hôpital  du  bastion  29 
et  ne  le  quittait  que  le  soir  ;  il  passait  tout  son 
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temps  au  laboratoire,  déjeunant  sur  uu  coin  de 
table  d’un  morceau  de  pain  et  d’uu  fruit.  J’eus 
l’honneur  d’être  son  interne  au  moment  où,  avec 
une  ténacité  admirable,  il  étudiait  l’action  de  la 
sérothérapie  sur  la  fièvre  typhoïde.  J’ai  toujours 
admiré  la  façon  dont  il  examinait  ses  malades,  et 
la  perfection  de  sa  thérapeutique.  Il  avait  une 
foi  d'apôtre,  et  si  beaucoup  conservaient  un  cer^ 
tain  scepticisme  .sur  l’efficacité  de  son  sérum, 
j’avoue  qu’il  m’avait  convaincu,  et  lorsque  je 
contractai  la  maladie,  je  réclamai  de  lui  le  trai¬ 
tement  sérotliérapique. 

Iv’année  que  je  passai  près  de  lui  au  bastion  29 
me  fut  infiniment  fructueuse.  Il  avait  là-bas 
un  petit  laboratoire  fort  bien  installé  et,  en  dehors 
des  animaux  communs  de  laboratoire,  chiens, 
lapins  et  cobayes,  nous  avions  tout  un  troupeau 
qui  paissait  sur  les  fortifications,  composé  de 
vaches,  de  moutons  et  de  chèvres.  J e  me  souviens 
notamment  d’une  certaine  chèvre  à  laquelle 
depuis  bien  des  années  l’interne  avait  la  mission 
de  confiance  d’injecter  deux  fois  par  an  du  bacille 
dysentérique.  Chantemesse  n’accordait  sa  con¬ 
fiance  qu’après  bien  des  hésitations  et  une  cer¬ 
taine  méfiance.  Je  me  souviens  que  nos  rapports 
devinrent  beaucoup  plus  cordiaux  le  jour  où, 
ayant  un  dysentérique  dans  le  service,  il  me 
demanda,  sans  se  rendre  compte  du  travail  à 
fournir,  de  lui  faire  des  isolements  de  culture  de 
fèces  en  marquant  chaque  heure  pendant  vingt- 
quatre  heures,  les  heures  d’apparition  des  diffé¬ 
rentes  colonies,  he  lendemain  matin,  je  i^résentai 
à  Chantemesse  une  quarantaine  de  tubes  où 
chaque  colonie  avait  sa  date  d’apparition.  Chan¬ 
temesse  me  regarda  par-dessus  son  lorgnon  et 
me  dit  :  «Mais  quand  vous  êtes-vous  couché?  » 
Je  lui  répondis:  «Je  ne  me  suis  pas  couché, 
car  pour  marquer  l’apparition  de  chaque  colonie 
sur  quarante  tubes  toutes  les  heures,  il  m’était  bien 
difficile  de  le  faire.  »  A  partir  de  ce  jour,  nos 
rapports  furent  beaucoui^  plus  intimes. 

he  dernier  titulaire  de  cette  chaire  est  actuelle¬ 
ment  le  Doyen  très  aimé  de  notre  Faculté  ;  il  la 
quitte  volontairement  pour  s’adonner  à  la  physio¬ 
logie  pure  après  lui  avoir  donné  un  lustre  incompa¬ 
rable.  D’usage  veut  qu’on  ne  parle  pas  des  vivants, 
et  pourtant  je  ne  peux  m’empêcher,  monsieur 
le  Doyen,  d’exposer  ici  très  succinctement  les 
grandes  lignes  des  travaux  que  pendant  vingt- 
quatre  ans  vous  avez  effectués  dans  le  laboratoire 
de  médecine  expérimentale  et  comparée  ;  les 
passer  sous  silence  rendrait  mon  historique  trop 
incomplet,  je  le  ferai  avec  toute  la  discrétion  que 
réclame  votre  modestie.  Vos  recherches  ont  porté 
sur  la  physiologie  de  la  plupart  des  appareils, 


sur  la  reproduction  chez  l’animal  des  affections 
observées  eu  clinique  humaine  et  sur  les  pro¬ 
blèmes  de  pathologie  comparée.  Si  l’on  songe 
que  vous  meniez  parallèlement  vos  travaux  de 
laboratoire,  votre  servdce  hospitalier  et  que  vous 
remplissiez  avec  une  perfection  et  un  dévouement 
que  tous  admirent  vos  fonctions  de  doyen,  on 
reste  confondu  de  l’effort  considérable  que  vous 
n’avez  cessé  de  fournir. 

Je  ne  citerai  que  quelques-uns  de  vos  travaux 
qui  montrent  l’étendue  de  leur  domaine. 

D’étude  des  infections  vous  avait  conduit  à 
constater  avec  Charrin  la  différence  dans  l’as¬ 
pect  des  cultures  du  bacille  pyocyanique  sur 
sérum  de  lapin  normal  et  sur  sérum  de  lapin 
vacciné.  «  Tandis  que,  écriviez-vous  dans  une 
note  à  l’Académie  des  sciences  du  qnovembre  1885, 
le  sérum  des  lapins  normaux  est  complètement 
opaque,  celui  des  vaccinés  peut  rester  clair,  les 
microbes  sont  réunis  eu  petites  amas  qui  s’épar¬ 
pillent  quand  on  agite  le  tube,  mais  retombent 
au  fond  quand  on  le  laisse  au  repos.  »  N’était-ce 
pas  là  le  premier  pas  vers  le  séro-diagiiostic  si 
magistralement  étudié  par  Widal  et  Sicard? 
Vouii  avez  condensé  dans  deux  livres  précieux 
vos  observations  prises  à  Claude  Bernard  dans 
votre  service  de  contagieux.  Votre  Introduction 
à  la  médecine  a  été  lue,  je  crois,  par  tous  les  étu¬ 
diants.  Vous  avez  mis  en  lumière  l’influence  du 
jeûne,  de  la  fatigue,  du  surineuage,  de  l’hypn- 
et  de  l’hjqjerthermie,  le  rôle  des  troubles  nerveux 
sur  le  développement  des  infections  ;  la  vaso-dila¬ 
tation  active,  consécutive  à  la  section  du  sym¬ 
pathique,  entrave  l’infection  et  favorise  la  résis¬ 
tance  des  tissus. 

Dans  le  domaine  de  la  pathologie  comparée, 
vous  avez  étudié  avec  Cadiot  et  Gilbert  la  tu¬ 
berculose  des  oiseaux  et  chez  l’homme  les  oospo- 
roses. 

Avec  Gilbert,  vous  avez  fait  des  recherches 
sur  le  pneumothorax  expérimental  ;  vous  vous 
êtes  ensuite  occupé  des  embolies  pulmonaires 
expérimentales,  des  sténoses  pyloriques.  Avec 
Garnier,  vous  avez  effectué  une  série  de  recherches 
du  plus  haut  intérêt  sur  l’occlusion  intestinale  ; 
avec  Déon  Binet  et  Petjt-Dutaillis  vous  montriez 
récemment  que  l’injection  de  pilocarpine  à  des 
chiens  atteints  d’occlusion  accélérait  considéra¬ 
blement  les  accidents  ;  vous  rapprochiez  les  acci¬ 
dents  de  l’occlusion  intestinale  de  ceux  du  choc 
autotoxique  des  blessés  de  guerre. 

Si  nous  abordons  vos  travaux  de  physiologie 
pure,  le  choix  devient  encore  plus  malaisé. 

Avec  D.-G.  Simon,  vous  étudiez  l’amylase 
salivaire;  avec  Josué  la  physiologie  de  la  moelle 
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osseuse,  av'ec  Garnier  celle  du  corps  thyroïde. 

J  e  retiendrai  surtout  vos  travaux  sur  le  foie  et 
sur  le  poumon.  Dans  votre  thèse  de  1887,  vous 
aviez  déjà  étudié  et  analysé  la  fonction  anti¬ 
toxique  du  foie  ;  vous  montriez  que  cette  glande 
arrête  les  poisons  minéraux,  les  poisons  végé- 
'taux,  les  poisons  organiques,  à  la  condition  qu’elle 
renferme  du  glycogène  ;  vous  montrez  le  rôle  de 
la  bile  sur  les  microbes  et  leurs  fermentations. 
Avec  D.  Binet,  vous  étudiez  son  pouvoir  acti¬ 
vant  sur  les  lipases  intestinales  et  pancréatiques. 
Vous  avez  publié  sur  la  physiologie  du  foie  des 
études  d’ensemble  où  vous  condensez  toutes  vos 
expériences  personnelles  et  qui  sont  des  livres 
classiques.  Depuis  1921,  avec  Déon  Binet,  vous 
vous  êtes  attaché  à  l’étude  physiologique  des 
poumons,  vous  avez  montré  leurs  fonctions  lipo- 
pexique  et  lipodiérétique,  leur  fonction  glycogéné- 
ratrice  et  leur  fonction,  anticoagulante.  Avec 

Binet  et  J.  Verne  vous  insistez  sur  la  nécessité 
de  porter  les  études  physiologiques  non  seulement 
sur  la  cellule  pulmonaire,  mais  encore  sur  l’endo¬ 
thélium  vasculaire  de  cet  organe. 

Vous  allez  pouvoir  encore  étendre  vos  recherches 
dephysiologiepure  dans  la  chaire  que  vousoccupez. 

Vous  m’en  voudriez,  j’en  suis  certain,  de  ne  pas 
associer  dans  l’œuvre  considérable  accomplie  dans 
ces  vingt-quatre  dernières  années  à  la  chaire  de 
pathologie  expérimentale  et  comparée,  vos  col¬ 
laborateurs. 

Je  sais  toute  la  joie  que  D.-G.  Simon  éprouvait 
à  travailler  avec  vous.  O.  Josué,  Gouget,  Douis 
Daganne  ont  également  disparu  qui  furent  vos 
dévoués  collaborateurs.  Comte,  Clerc,  Emile  Weil, 
Aubertin,  Chiray,  Devy-Valensi  ont  été  associés  à 
vos  recherches.  Dans  votre  laboratoire  de  la  Faculté 
vous  expérimentiez  avec  Marcel  Garnier  et  Léon 
Binet.  Je  tiens  à  dire  au  premier  toute  ma  profonde 
■  et  amicale  sympathie  :  malgré  une  maladie  cruelle, 
il  nous  donne  un  bel  exemple  d’énergie  morale; 
il  sait  tous  les  vœux  que  je  forme  pour  son  complet 
rétablissement  et  que  sa  place  est  toujours  mar¬ 
quée  au  laboratoire  de  pathologie  expérimentale. 
Quant  à  Léon  Binet,  permettez-moi  de  vous  dire 
que  je  vous  envie  d’avoir  un  pareil  collaborateur  ; 
j’apprécie  depuis  longtemps  toute  sa  valeur  scien¬ 
tifique,  toute  sa  capacité  de  travail  ;  il  connaît 
toute  l’affection  que  j’ai  pour  lui  ;  vous  l’avez 
pris  comme  secrétaire  général  d’un  vaste  Traité 
dephysiologie  normale  et  pathologique  que  vous  diri¬ 
gez  et  qui  restera  certainement  comme  un  des  monu- 
nientslesplus  remarquables  de  la  science  française. 
* 

*  * 

Il  est  d'usage  que  le  nouveau  professeur  exprime 


24  Avril  IÇ26. 

danssaleçoninaugurale.sesidéespersonnellessurles 
matières  qu’il  vaenseigneretébaucheunprogramme 
général  concernant  ses  projets  d’organisation. 

Après  le  lustre  que  vous  venez  de  donner  à- 
cette  chaire  que  vous  quittez,  monsieur  le  Doyen, 
je  crains  de  paraître  bien  audacieux  en  formulant 
ici  mes  idées  personnelles  sur  la  médecine  expéri¬ 
mentale.  Je  l’essayerai,  avec  toute  la  prudence 
qui  sied  à  un  jeune  professeur,  et  en  vous  priant 
de  pardonner  quelque  peu  à  ma  témérité. 

«  La  méthode  expérimentale,  a  dit  Claude  Ber¬ 
nard,  dans  son  éloge  de  Magendie,  est  aussi  vieille 
que  la  science  elle-même,  car  il  n’y  a  pas  d’autre 
manière  de  lui  faire  faire  des  progrès.  »  Elle  n’est 
entrée  définitivement  que  tardivement  dans  les 
sciences  médicales  et  physiologiques.  Je  ne  repren¬ 
drai  pas  ici  l’exposé  que  le  professeur  Roger,  dans 
sa  belle  leçon  inaugurale,  faisait  de  l’histoire  de  la 
méthode  expérimentale.  Je  rappellerai  simple¬ 
ment  que  ce  fut  Magendie  qui  choisit  les  mots  de 
«  médecine  expérimentale  »  pour  titre  de  son  cours 
au  Collège  de  France,  consacrant  «  cette  union 
indissoluble  de  la  physiologie  expérimentale  et  de 
la  pathologie.  » 

La  méthode  expérimentale  comprend  deux 
ordres  d’opérations  :  V investigation  d’une  part, 
qui  concerne  l’observation  des  faits  ;  la  générali¬ 
sation  qui  consiste  à  partir  des  faits  observés  pour 
établir  des  théories. 

V investigation  réside  dans  la  recherche  des 
faits.  Magendie  n’admettait  en  expérimentation 
que  la  seule  observation.  «  Il  avait  pour  l’esprit  de 
système,  a  dit  Claude  Bernard,  une  répulsion 
vraiment  extraordinaire.  Toutes  les  fois  qu’on 
lui  parlait  de  doctrines  ou  de  théories  médicales, 
il  en  éprouvait  une  espèce  de  sentiment  d’horreur. 
Cela  lui  faisait  l’effet  que  produit  une  note  fausse 
sur ,  l’oreille  exercée  d’un  musicien.  » 

L’expérimentateur  commence  par  choisir  le 
sujet  à  étudier  et,  ce  choix  fait,  il  établit  un  plan 
de  travail.  On  a  dit  que  les  grandes  découvertes 
étaient  le  plus  souvent  le  fait  du  hasard  ;  rien 
n’est  plus  faux.  Le  hasard  n’existe  pas,  il  n’est  en 
réalité  que  la  résultante  de  nombreux  et  patients 
travaux  ;  travail  inconscient  parfois,  qui  se  fait 
en  nous-mêmes  et  qui  aboutit  brusquement  à  une 
.  floraison  inattendue.  L’inspiration  du  savant 
puise  sa  source  soit  dans  l’observation  person¬ 
nelle  d’un  fait,  soit  dans  la  lecture  de  travaux  ; 
toujours  cependant  l’imagination  entre  en  jeu 
pour  suggérer  une  hypothèse.  Il  est  plus  facile 
d’avoir  des  idées  que  de  les  coordonner  et  le  grand 
mérite  de  l’expérimentateur  est  de  voir  d’emblée, 
comme  en  un  raccourci,  la  valeur  de  l’idée  et  le 
rendement  que  son  étude  peut  fournir.  «Trop 
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souvent  une  sorte  de  crainte,  de  timidité  envers 
soi-même,  écrit  Roger,  empêche  d’entreprendre 
une  recherche  dont  la  poursuite  aurait  ,  peut-être 
conduit  à  de  beaux  résultats.  »  Toute  expérience 
est  longue  et  difficile,  et  le  nombre  des.  faits  que 
nous  pouvons  avoir  à  étudier  est  imrpense  ;  or 
le  nombre  des  vérifications  que  nous  '  pourrons 
faire  ne  sera  jamais  qu’une  quantité  négligeable. 
De  ce  peu  que  nous  pouvons  seulement  atteindre, 
il  faut  tirer  le  meilleur  parti.  Il  faut  augmenter 
le  rendement  de  la  matière  scientifique  et  ne  pas 
gaspiller  nos  efforts,  a  écrit  H.  Poiiicar  ;. 

On  a  dit  très  justement  que  certains  sujets 
rendent  et  que  d’autres  ne  rendent  pas.  De  vrai 
savant  ne  devra  pas  se  décourager  trop  vite  et 
abandonner  trop  tôt  des  recherches  infructueuses. 
On  ne  juge  pas  un  homme  de  science  d’après  la 
quantité  de  ses  travaux,  mais  d’après  leur  qualité; 
rien  n’est  plus  néfaste  que  les  courtes  communi¬ 
cations  publiées  hâtivement  ;  tous  les  vrais  expé¬ 
rimentateurs  dignes  de  ce  nom  savent  ce  que  coûte 
de  patient  labeur  une  note  de  quelques  lignes. 

Par  contre,  lorsqu’il  se  sent  arrêté  par  des 
difficultés  insurmontables,  l’expérimentateur 
devra  avoir  la  sagesse  de  ne  pas  trop  persévérer 
•en  efforts  infructueux  ;  il  y  aura  quelque  mérite 
à  abandonner  un  long  travail  et  quelque  mé¬ 
lancolie  à  laisser  dans  l’ombre  sans  solution 
un  problème  biologique  qu’on  espérait  résoudre  ; 
mieux  vaut  cependant  savoir  s’arrêter  à  temps 
et  laisser  de  côté  un  sujet  qui  pourra  être  repris 
plus  tard  à  la  faveur  de  découvertes  nouvelles 
ou  de  techniques  perfectionnées.  Des  cahiers 
d’expérimentation  d’un  homnie  de  laboratoire 
digne  de  ce  nom  sont  souvent  remplis  de 
recherches  inachevées  :  qu’il  se  console,  l’effort 
donné  n’a  pas  été  stérile,  et  souvent  la  solution 
cherchée  sera  trouvée  plus  tard. 

De  choix  du  travail  une  fois  fait,  il  faudra 
établir  un  plan  directeur.  Des  recherches  réelle¬ 
ment  utiles  sont  des  travaux  de  longue  haleine, 
mûrement  réfléchis,  où  rien  n’est  laissé  au  hasard. 
Est-ce  à  dire  que,  dans  l’expérimentation,  toute 
recherche  se  déroule  avec  une  logique  mathéma¬ 
tique?  Rien  n’est  plus  faux,  et  bien  souvent  le 
point  de  départ  diffère;  notablement  du  but 
atteint;  au  cours  de  ses  recherches,  le  biologiste 
dévie  souvent  de  sa  route,  et  tel  fait  observé 
et  inattendu  conduit  à  des  modifications  complètes 
dans  le  plan  primitif  ;  on  peut  dire  que  cet  inat¬ 
tendu  constitue  un  des  grands  charmes  de  l’expé¬ 
rimentation  ;  la  route  qui  conduit  à  la  découverte 
est  rarement  une  ligne  droite  ;  les  voie^  de  tra¬ 
verse  sont  souvent  les  plus  fructueuses  quand 
on  saits'yengageràbonescient.Mais,  sansse  laisser 


entraîner  par  l’esprit  de  système  et  l’entêtement 
stérile,  il  ne  faudra  pas  s’écarter  trop  de  la  grande 
route  ;  à  force  de  faire  l’école  buissonnière  et  de 
butiner  de  fleurs  en  fleurs,  on  ne  recueille  souvent 
que  des  parcelles  de  la  vérité. 

Il  est  un  certain  nombre  de  règles  à  suivre  que 
le  savant  ne  devra  pas  oublier. 

D’homme  de  génie,  me  direz-vous,  fait  litière 
de  toute  règle  et  obéit  à  sa  seule  inspiration. 
Mais  qui  peut  se  prétendre  homme  de  génie?  et 
nos  plus  grands  savants  n’ont  eu  de  ces  inspira¬ 
tions  qui  conduisent  aux  grandes  découvertes, 
que  parce  qu’ils  ont  su  discipliner  leur  esprit. 
Je  retiendrai  surtout  deux  conditions  indispen¬ 
sables  à  tout  travail  scentifique: 

Da  première  consiste  à  utiliser  une  technique 
impeccable.  Des  résultats  sont  souvent  fonction 
de  la  technique  suivie.  Il  n’y  a  pas  deux  façons 
de  travailler,  l’une  réservée  aux  hommes  de  labo¬ 
ratoire,  aux  savants  et  exigeant  des  méthodes 
expérimentales  une  rigueur  la  plus  parfaite  pos¬ 
sible,  et  l’autre  concernant  les  médecins  et  les 
cliniciens,  faite  d’ à-peu-près  et  très  suffisante, 
affirme-t-on,  pour  la  clinique  courante.  Je  ne  sau¬ 
rais  trop  m’élever  contre  de  semblables  idées  ; 
elles  frappent  de  discrédit  à  juste  titre  les 
recherches  de  ceux  qui  les  emploient.  Il  n’y  a  pas 
deux  techniques,  il  n’y  a  pas  deux  méthodes  de 
recherches,  il  n’y  en  a  qu’une,  la  plus  rigoureuse 
qu’il  soit  possible.  Claude  Bernard  a  dit  très 
justement  :  «  D’assurance  des  ignorants  ainsi 
que  la  confiance  avec  laquelle  certaines  per¬ 
sonnes  se  croient,  sans  études  préalables,  aptes 
à  faire  de  la  physiologie,  amènent  dans  notre 
science  une  foule  d’expériences  mal  faites  qui 
sont  le  germe  de  discussions  interminables.  » 

Da  deuxième  condition  est  de  savoir  observer. 
Rien  n’est  plus  difficile  que  de  savoir  voir.  D’étude 
d’un  fait  bien  observé  est  la  source  même  de  tout 
progrès.  Combien  de  grandes  découvertes  résul¬ 
tent  d’une  observation  attentive!  Nous  passons 
chaque  jour  à  côté  du  phénomène  qui  nous  ouvri¬ 
rait  des  horizons  illimités.  D’homme  de  génie 
est  celui  qui  sait  observer  et,  se  libérant  de  tout 
préjugé,  va  découvrir  le  fait  resté  jusqu’ici 
insoupçonné.  Bienheureux  les  hommes  de  science 
qui  savent  observer,  et  ce  don  n’est  accordé  qu’à 
un  bien  petit  nombre. 

D’investigation  sans  la  généralisation  est 
frappée  de  stérilité.  Magendie  fut  un  grand  expé¬ 
rimentateur,  mais  il  eut  le  grand  tort  de  se  méfier 
du  raisonnement.  Il  aimait  trop  le  fait  brut,  il 
n’était  pas  assez  généralisateur.  Claude  Bernard 
l’a  fort  bien  dit,  et  notre  grand  physiologiste  sut 
tirer  de  l’observation  des  faits  toutes  les  consé- 
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quences  qu’ils  comportaient,  et  c’est  pourquo 
il  laissera  dans  la  science  une  trace  ineffaçable. 

«  Il  ne  suffit  iras  d’observer,  a  dit  H.  Poincaré, 
il  faut  se  servir  de  ses  observations  et  pour  cela 
généraliser,  vSeulement,  comme  le  souvenir  des 
erreurs  passées  a  rendu  l’iiomme  de  plus  en  plus 
circonspect,  011  a  observé  de  plus  en  plus  et  géné¬ 
ralisé  de  moins  en  moins.  Nous  ne  pouvons  nous 
contenter  de  rexpérience  tonte  nue  ;■  ce  serait 
méconnaître  le  véritable  caractère  de  la  science.  » 
be  savant  doit  ordonner  ;  on  fait  la  science  avec 
des  faits  comme  une  maison  avec  des  pierres, 
mais  une  accumulation  de  faits  n’est  pas  plus 
une  science  qu’un  tas  depierres  n’est  une  maison.  » 
Une  bonne  expérience  est  celle  qui  nous  permet 
de  prévoir,  c’est-à-dire  celle  qui  nous  permet  de 
généraliser.  On  no  i)eut  expérimenter  sans  idée 
préconçue,  et  l’hypothèse  est  déjà  à  la  base  de 
toute  recherche  scientifique.  Mais  sa  nécessité 
se  fait  encore  beaucoup  plus  sentir  lorsqu’il 
s’agit  de  tirer  de  rol)servation  du  fait  les  consé- 
(piences  qui  conduisent  à  la  généralisation,  car 
tonte  généralisation  est  une  hypothèse. 

On  peut  dire  que  tout  dans  la  science,  même  en 
dehors  de  l’observation  du  fait  lui-même,  est  une 
lij’pothèse  ;  Je  fait  conservera  toujours  en  lui- 
même  toute  sa  valeur,  mais  l’observation  du  fait 
ne  conduira  à  une  découverte  que  s’il  conduit  à 
l’édification  d’une  hypothèse. 

Par  contre,  rien  ne  nous  permet  d’affirmer  que 
ce  que  nous  admettons  comme  vérité  aujourd’hui 
ne  sera  pas  l’erreur  de  demain. 

Iv’hypothèse  ne  vaut  que  par  les  déductions 
qu’elle  permet  de  faire,  et  certaines  hypothèses 
fausses  ont  conduit  à  de  grandes  découvertes. 

Ne  tenons  à  nos  hyijothèses  qu’ autant  qu’elles 
peuvent  nous,  servir  à  en  construire  de  nouvelles. 
Jv’hypothèse  doit  toujours  être  le  plus  tôt  po.ssible 
et  le  plus  souvent  possible  soumise  à  la  vérifi¬ 
cation.  ,Si  elle  ne  supporte  pas  cette  épreuve,  on 
doit  l’abandonner  sans  arrière-pensée.  «  I,e  savant 
qui  vient  de  renoncer  à  une  hypothèse  doit  être 
plein  de  joie,  écrit  Poincaré  :  son  hypothèse  n’a 
pas  été  adoj)tée  à  la  légère  ;  si  hi  vérification  ne 
se  fait  iras,  c’est  qu’il  y  a  quelque  chose  d’inat¬ 
tendu,  d’extraordinaire,  c’est  qu’on  a  trouvé  de 
l’inconnu  et  du  nouveau.  »  Il  ne  faut  pas  plier  les 
faits  à  l’hypothèse  et  vouloir  malgré  tout  que  le 
fait  serve  à  la  vérification  d’une  thèse.  Claude 
Bernard  s’était  élevé  contre  les  prétendus  savants 
qui  n’acceptent  pas  que  le  fait  contredise  leurs 
théories.  «  On  les  voit  alors  tordant  et  mutilant 
les  faits  pour  les  faire  entrer  dans  leurs  vues, 
éliminant  ceux  qui  leur  sont  contraires,  arriver 
à  construire  des  systèmes  que  leur  talent  peut 
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faire  briller  d’un  éclat  plus  ou  moins  vif,  mais 
dont  la  vérité  finit  toujours  par  faire  justice.  » 

Il  est  un  défautpropre  à  certains  chercheurs  trop 
imbus,  dans  l’étude  de  la  biologie,  des  principes  ma¬ 
thématiques  ;  «  ils  apportent,  a  dit  Claude  Bernard, 
dans  les  recherches  physiologiques  une  espèce  de 
précision  beaucoup  plus  spécieuse  que  réelle  ; 
ils  appliquent  le  calcul  mathématique  à  des  phé- 
.  nomènes  où  la  complication  des  données  ne  com¬ 
porte  nullement  l’emploi  de  pareils  procédés,  ou 
dans  lesquels  les  déterminations  qualitatives 
sont  beaucoup  plus  importantes  que  les  déter¬ 
minations  quantitatives  ». 

Contentons-nous  de  bâtir  des  hypothèses  et 
sachons  les  abandonner  pour  en  construire  de 
nouvelles. 

«  En  matière  scientifique,  la  foi  est  un  non-sens, 
écrit  Roger,  le  scepticisme  est  seul  capable  d'ou¬ 
vrir  la  voie  au  progrès.  >>  «  Douter  de  tout  ou  tout 
croire,  ce  sont,  écrit  Poincaré,  denx  solutions 
également  commodes  qui  l’une  ou  l’autre  nous 
dispensent  de  réfléchir.  »  Une  découverte  scien¬ 
tifique,  quelque  considérable  qu’elle  soit,  est 
toujours  incomplète.  On  pourrait  dire  à  propos 
de  la  vérité-  scientifique  ce  que  Pascal  disait  du 
pyrrhonisme  :  «  Rien  pour  lui  n’est  purement 
vrai  ;  et  ainsi  rien  n’est  vrai  en  l’étendant  au 
pur  vrai.  »  «  Celui  qui  doute  et  qui  ne  cherche  pas, 
a  dit  Pascal,  est  tout  ensemble  malheureux  et 
injuste.  Que  s’il  est  avec  cela  gai  et  présomp¬ 
tueux,  je  n’ai  point  de  termes  pour  qualifier  une 
si  extravagante  créature.  »  Soyons  donc  modestes 
dans  nos  généralisations,  restons  même  tant  soit 
peu  sceptiques  sur  la  valeur  de  nos  découvertes, 
mais  ne  tombons  pas  cependant  dans  l’excès  con¬ 
traire  et  ne  refusons  pas,  comme  Magendie,  toute 
valeur  au  raisonnement  et  ayons  la  hardiesse  de 
bâtir  des  hypothèses. 

Chercher  des  faits,  les  bien  observer,  en  tirer 
des  hypothèses  provisoires,  indéfiniment  révi¬ 
sables,  tel  e.st  le  but  qu’on  doit  poursuivre  en 
médecine  expérimentale. 

Le  champ  d’observations  est  infiniment  vaste, 
mais  il  ne  se  confond  pas  avec  celui  de  la  physio¬ 
logie.  La  physiologie  traite  des  fonctions  des 
organes  dans  les  êtres  .vivants  végétaux  et  ani¬ 
maux.  La  médecine  expérimentale  s’adresse  avant 
tout  à  la  déviation  de  ces  fonctions.  La  médecine, 
a  dit  Littré,  repose  sur  la  science  des  maladies. 
Contrairement  à  la  clinique  qui  a  pour  but  d’ob¬ 
server  les  faits  pathologiques  chez  l’homme  ou 
l’animal,  la  médecine  expérimentale  doit  s’appli¬ 
quer  à  user  de  l’expérimentation  pour  reproduire 
la  maladie,  en  découvrir  le  mécanisme  intime 
et  assurer  ainsi  sa  thérapeutique.  Cette  expéri- 
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mentation,  nous  ne  pouvons  la  faire  sur  l’homme  ; 
seule,  l’expérimentation  sur  l’animal  vivant  peut 
nous  donner  la  clef  des. problèmes  que  nous  cher¬ 
chons.  «  Les  préjugés,  a  dit  Claude  Bernard,  sont 
de  toutes  les  époques.  »  Et  il  cite  à  ce  sujet  la 
visite  que  fit  un  quaker  à  Magendie  à  son  labora¬ 
toire  :  «  Je  viens  te  voir,  disait-il,  pour  te  deman¬ 
der  de  quel  droit  tu  fais  des  expériences  sur  les 
animaux  vivants,  et  pour  te  dire  que  tu  dois  cesser 
ces  sortes  d’expériences,  parce  que  tu  n’as  pas  le 
droit  de  faire  mourir  les  animaux  ni  de  les  faire 
souffrir,  et  parce  qu’ ensuite  tu  donnes  un  mau¬ 
vais  exemple  et  que  tu  habitues  tes  semblables 
à  la  cruauté.  —  Il  faut,  lui  répondit  Magendie, 
se  placer  à  un  autre  point  de  vue  pour  juger  les 
expériences  sur  les  animaux  vivants.  Il  est  cer¬ 
tain  que  si  elles  n’avaient  pas  pour  but  et  pour 
résultats  d’être  utiles  à  l’humanité,  elles  pourraient 
être  taxées  de  cruauté,  mais  le  physiologiste  qui 
est  mû  par  la  pensée  de  faire  une  découverte  utile 
à  la  médecine  et  par  conséquent  à  ses  semblables 
ne  mérite  aucunement  ce  reproche.  » 

L’homme,  pour  vivre,  doit  s’adresser  aux  res¬ 
sources  qu’il  trouve  dans  la  nature,  son  alimenta¬ 
tion  est  faite  de  la  chair  des  animaux  qu’il  sacrifie. 
Sans  doute,  poussant  le  principe  philosophique 
à  l’extrême,  peut-on  se  contenter  de  l’usage  des 
plantes  ;  mais  quelle  différence  essentielle  avez- 
vous  le  droit  de  faire  entre  le  végétal  et  l’animal? 
La  plante  peut  souffrir,  et  quand  vous  cueillez  une 
fleur  pour  votre  agrément,  vous  êtes  certainement 
condamnable.  Pourquoi  détruire  les  animaux 
nuisibles?  ils  ont  le  droit  comme  vous  à  la  vie, 
et  rien  ne  vous  autorise  à  faire  la  guerre  au  mi¬ 
crobe  malfaisant  ou  au  parasite  qui  utilise  notre 
organisme  pour  vivre  et  se  développer. 

Nul  ne  nous  donne  le  droit  de  faire  souffrir 
pour  le  plaisir,  de  provoquer  la  souffrance,  mais 
si  quelques  vies  de  cobayes  ou  de  lapins  sont  la 
rançon  de  vies  humaines  infiniment  plus  pré¬ 
cieuses,  n’hésitons  pas.  Allez  demander  à  quelque 
antivivisectionniste  farouche  atteint  de  la 
diphtérie  de  se  priver  de  l’injection  libératrice 
de  sérum  sous  le  prétexte  que  ce  dernier  provient 
d’un  animal  qui  a  pu  souffrir  de  l’inoculation  de 
la  toxine.  Je  suis  bien  certain  qu’à  moins  d’être 
un  insensé,  il  ne  la  refusera  pas. 

Nous  devons  dans  nos  expériences  éviter  à  l’ani¬ 
mal  ou  à  la  plante  la  souffrance  inutile,  nous 
devons  respecter  la  vie  sous  toutes  ses  formes  et 
nous  sommes  ici  pleinement  d’accord  avec  ceux  qui 
mènent  une  campagne  justifiée  contre  l’abus  delà 
vivisection  :  l’être  vivant  ne  constitue-t-il  pas  la 
merveille  la  plus  complète  de  la  nature?  Il  ne  faut 
pas  tuer  j)6ur  le  plaisir  de  tuer,  mais  notre  devoir 


397 

s’arrête  là  ;  nous  devons  utihser  les  ressources  que 
nous  trouvons  dans  la  nature,  lorsqu’elles  peuvent 
atténuer  les  souffrances  humaines,  et  nous  devons 
condamner  comme  pernicieuses  les  divagations 
d’un  sentinientahsme  morbide  qui  fleurit  aux 
siècles  de  décadence. 

La  chaire  de  pathologie  expérimentale  ne  peut 
exister  qu’à  la  condition  d’être  en  même  temps 
une  chaire  de  pathologie  comparée.  Les  liens 
entre  l’art  médical  et  l’art  vétérinaire,  à  mesure 
que  nos  connaissances  médicales  s’approfon¬ 
dissent,  deviennent  de  plus  en  plus  étroits. 
Nocard,  qui  fut  une  des  plus  belles  figures  scien¬ 
tifiques  contemporaines,  dont  les  travaux  ont 
jeté  sur  la  science  française  un  lustre  impéris¬ 
sable,  n’a-t-il  pas  servi  puissamment  la  médecine? 
Or,  il  faisait  partie  de  cette  école  d’AHort  qui  reste 
la  pépinière  de  savants  qui  honorent  l’humanité. 
Je  voudrais  voir  se  resserrer  d’une  façon  plus 
intime  encore  les  liens  qui  unissent  la  Faculté  et 
l’École  vétérinaire,  et  un  des  projets  que  je  forme 
serait  de  demander  à  nos  collègues  vétérinaires 
une  collaboration  active  que,  je  l’espère,  ils  ne  me 
refuseront  pas. 

J’arrive  enfin,  pour  terminer,  à  l’exposé  des 
méthodes  que  je  compte  suivre  pour  tâcher  de  rie 
pas  trop  démériter  de  mes  illustres  prédécesseurs 
dans  cette  chaire. 

J’envisage  la  pathologie  expérimentale  sous 
deux  aspects  :  chaire  d’enseignement  didactique 
d’une  part,  chaire  de  recherches  d’autre  part. 
Je  crois  que  ces  deux  buts  doivent  être  également 
poursuivis.  Le  premier  devoir  d’un  professeur 
à  la  Faculté  de  médecine  est  d’instruire  des  étu¬ 
diants  et  de  former  des  médecins.  Je  n’y  faillirai 
pas.  L’étude  de  la  médecine  expérimentale  ne  peut 
être  considérée  comme  accessoire  pour  nos  futurs 
praticiens  ;  ils  doivent  connaître  la  physiologie 
pathologique  des  maladies,  c’est  la  seule  façon 
pour  eux  de  savoir  les  diagnostiquer  et  les  traiter. 
Mon  cours  aux  étudiants  ne  visera  donc  que  les 
grands  problèmes  de  médecine  expérimentale, 
et  je  m’efforcerai  d’éviter  ici  les  détails  superflus 
et  les  hypothèses  trop  hasardeuses,  me  canton¬ 
nant  exclusivement  dans  l’exposé  des  faits  dont  la 
connaissance  est  indispensable  pour  la  pratique 
médicale. 

A  côté  de  cet  enseignement  élémentaire,  je 
voudrais  instituer  un  enseignement  supérieur 
réservé  au  petit  nombre  de  ceux  qui  veulent 
poursuivre  leurs  études,  curieux  des  phénomènes 
biologiques,  particulièrement  portés  vers  les 
recherches  de  laboratoire  et  la  carrière  des  con¬ 
cours.  Les  diflâcultés  extrêmes  de  la  vie  rendent 
les  chercheurs  de  plus  en  plus  rares,  le  métier  ne 
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nourrit  pas  son  lioinme  ;  la  l'rance,  qui  fut  la 
pépinière  de  bien  des  savants  illustres  et  qui  jeta 
ainsi  dans  le  monde  un  lustre  incomparable, 
risque  de  se  voir  dé])osséder  d’une  de  ses  gloires 
les  plus  pures  ;  appauvrie  par  une  guerre  qu’elle 
a  subie  et  dont  elle  est  sortie  victorieuse,  elle  se 
désintéresse  presque  complètement  de  l’effort 
fourni  quotidiennement  dans  ses  laboratoires; 
tandis  que  les  pays  voisins  encouragent  de  toutes 
manières  l'essor  scientiliciue,  la  France  oublie 
que,  si  elle  a  gagné  la  guerre,  elle  le  doit  en  grande 
partie  à  l’effort  jjersévérant  et  génial  de  ceux  qui 
dans  le  laboratoire  lui  ont  apporté  leur  concours 
désintéressé.  l\Ion  ambition  serait  de  grouper  les 
chercheurs,  de  leur  enseigner  les  techniques 
modernes  et  de  les  mettre  au  courant  du  vaste 
effort  scientififjue  actuel  ainpiel  ils  devront  colla¬ 
borer  ensuite  i)our  ne  pas  laisser  s’éteindre  la 
flamme  que  nous  ont  léguée  nos  devanciers.  Pour 
ces  cours  d’enseignement  supérieur,  je  voudrais 
faire  appel  à  toutes  les  compétences  et  j’espère 
que  leur  concours  ne  me  fera  pas  défaut. 

A  cette  chaire  est  attachée  d’autre  part  la 
recherche  expérimentale,  c’est-à-dire  celle  qui 
exige  le  labeur  tenace  et  patient;  je  ne  faillirai 
pas  à  cette  tâche,  je  dirai  même  que  je  l’envisage 
avec  joie;  ceux  (pii  ont  éprouvé  le  charme  si  pre¬ 
nant  des  journées  passées  au  laboratoire,  la  satis¬ 
faction  que  donne  une  expérience  bien  conduite, 
la  joie  de  la  découverte,  comprendront  qu’une 
fois  qu’on  a  goûté  à  l’enivrant  breuvage,  on  y 
renonce  diflicilemeiii .  Heureux  si  je  peux  ins¬ 
pirer  à  mes  collalrorateurs  l’amour  de  la  recherche, 
et  mon  intention  serait  de  grouper  autour  de  moi 
de  jeunes  ambitions  <tui  sauraient  comprendre 
l’infinie  jouissance  du  travail  désintéressé. 

«  Rien  ne  donne  l’assurance  que  la  vérité,  a 
dit  Pascal,  rien  ne  donne  le  repos  que  la  recherche 
sincère  de  la  vérité.  » 
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Fe  strophulus,  prurigo  simple  aigu  de  Brocq, 
ou  prurigo-strophulus  de  Marfan,  est  une  affec¬ 
tion  qui  s’observe  fréquemment  chez  les  jeunes 
enfants.  F’évolution  par  poussées,  la  fréquence 
des  récidives  le  rendent  particulièrement  difficile 
à  traiter. 

Fes  thérapeutiques  symptomatiques  telles  que 
lotions  antiseptiques,  pommades  antiprurigi¬ 
neuses,  bains  sédatifs,  potions  calmantes  sont 
ordinairement  inefficaces.  Fes  purgatifs,  trop  sou¬ 
vent  prescrits,  ne  font  qu’aggraver  les  troubles 
intestinaux  quand  l’enfant  en  présentait  avant  le 
début  de  l’éruption  et,  de  ce  fait,  provoquent 
maintes  fois  une  nouvelle  poussée  de  strophulus. 

Depuis  quelques  années  a  été  ai^pliqué  au  stro¬ 
phulus  un  traitement  plus  rationnel,  basé  sur  sa 
pathogénie. 

Fe  strophulus  étant  une  manifestation  analogue 
à  l’urticaire,  on  a  assimilé  sa  pathogénie  à  celle 
de  cette  dermatose.  Fes  travaux  de  MM.  ’Widal, 
Abranii,  Brissaud  et  Joltrain,  ceux  de  l'un  de 
nous  avec  M.  Baguiez,  ont  montré  que  la  plupart 
des  urticaires  pouvaient  être  considérées  comme 
une  manifestation  d’anaphylaxie  digestive.  Il 
était  donc  à  présumer  que  le  strophulus  était  un 
syndrome  du  même  ordre.  F’absorption  d’un 
aliment  (pain,  farines,  poisson,  œufs)  ou  même 
de  plusieurs  albumines  animales  a  été  incriminée 
dans  certains  cas. 

Pour  lutter  contre  l’urticaire  on  utilise  couram¬ 
ment,  depuis  les  recherches  de  M.  Baguiez  et 
l’un  de  nous,  l’antianaphylaxie  digestive  par  la 
peptonothérapie  préprandiale.  Traiter  le  stro¬ 
phulus  par  la  peptone  était  donc  la  voie  ration¬ 
nelle  dans  laquelle  la  thérapeutique  de  l’affection 
devait  s’engager.  Mais  ce  traitement  par  la  pepto¬ 
nothérapie  n’est  pas  suffisant  pour  combattre  avec 
toute  chance  de  succès  le  strophulus.  II  existe, 
en  effet,  très  fréquemment  des  troubles  intesti¬ 
naux  chez  les  enfants  atteints  de  strophulus  : 
la  plupart  ont  eu,  disent  les  parents,  «  une  crise 
d’entérite  »  avant  le  début  de  leur  dermatose  ; 
certains  sont  constipés,  d’autres  au  contraire 
diarrhéiques  ;  beaucoup  ont  un  gros  ventre  ; 
nombreux  sont  ceux  qui  ont  des  fermentations 
intestinales.  Bresque  tous  ont  ime  alimentation 


VALLERY-RADOT,  BLAMOUrïER.  TRAITEMENT  DU  STROPHULUS  399 


défectueuse  :  ou  ils  sont  suralimentés  ou  ils 
reçoivent  une  nourriture  qui  ne  convient  pas  à 
leur  âge  (les  nourrissons  sucent  souvent  des 
croûtes  de  pain  ;  les  enfants  plus  âgés  font  abus 
d’aliments  tels  que  le  chocolat  ou  les  gâteaux). 
Il  faut  donc  veiller  au  régime  en  même  temps  que 
l’on  institue  la  thérapeutique  par  la  peptone. 

JDepuis  dix-huit  mois,  nous  avons  soumis  tous 
les  enfants  atteints  de  strophulus  que  nous  avons 
examinés  au  traitement  par  la  peptone,  admi¬ 
nistrée  une  heure  avant  les  repas,  suivant  la 
technique  instituée  par  M.  Pagniez  et  l’un  de  nous 
dans  l’urticaire;  et  nous  avons  obligé  les  parents 
à  faire  suivre  à  leurs  enfants  un  régime  sévère.  Les 
résultats  obtenus  ont  dépassé  notre  attente. 

Le  succès  de  la  peptonothérapie  dans  le  stro¬ 
phulus  dépendant  de  règles  très  strictes  dans 
l’hygiène  alimentaire  et  dans  l’administration  de 
la  peptone,  il  nous  semble  utile  d’insister  sur  les 
détails  du  traitement. 

Si  la  peptone  comme  agent  thérapeutique  dans 
le  strophulus  est  souvent  considérée  comme  inef¬ 
ficace,  c’est  que  son  application  n’est  pas  correcte. 
Plusieurs  de  nos  petits  malades  avaient  déjà  suivi 
le  traitement  par  la  peirtonothérapie  sans  être 
améliorés.  Lorsque  nous  avons  modifié  la  con- 
diiite  du  traitement,  l’amélioration  fût  très  rapide 
et  en  peu  de  temps  nous  avons  obtenu  la  dispa¬ 
rition  du  strophulus. 


11  faut  avant  tout  régler  l’alimentation. 

La  peptone  devant  être  absorbée  une  heure 
avant  chaque  repas  et  ne  pouvant  être  donnée 
pendant  la  digestion  du  repas  précédent,  il  faut 
■réduire  le  nombre  des  repas  (maximum  de  quatre 
repas  par  jour).  Pour  ce  motif,  il  nous  paraît 
impossible  de  traiter  par  la  peptonothérapie  les 
enfants  âgés  de  moins  d’un  an. 

On  donnera,  à  partir  de  cet  âge  et  jusqu’à 
trente  mois,  quatre  repas  par  jour,  à  quatre  heures 
d’intervalle  les  uns  des  autres  ;  8  heures,  12  heures, 
16  heures,  20  heures.  Les  repas,  à  cet  âge, 
étant  peu  copieux,  la  digestion  de  chacun  d’eux 
peut  être  considérée  comme  terminée  une  heure 
avant  la  prise  du  repas  suivant.  Il  faudra  inter¬ 
dire  tout  aliment  ou  boisson  entre  les  repas  (à 
l’exception  de  petites  quantités  d’eau).  vSuivant 
son  âge,  l’enfant  prendra  à  chacun  de  ces  quatre 
repas,  soit  simplement  du  lait  et  des  bouillies 
au  lait,  soit  des  purées  (pommes  de  terre,  haricots, 
pois,  lentilles),  des  pâtes,  des  confitures,  des 
bananes,  des  marmelades,  des  compotes  de  fruits. 

Les  enfants  plus  âgés  (à  partir  de  deux  ans  et 


demi)  ne  devront  faire  que  trois  repas  par  jour  : 
par  exemple  à  8  heures,  13  heures  et  19  heures. 
Ces  repas  comporteront  chacun  une  quantité 
égale  d’aliments.  Les  menus  seront  variables 
suivant  l’âge,  mais,  i)eirdanf  les  premières 
semaines  de  traitement,  le  pain  ou  les  biscottes, 
les  gâteaux,  les  œufs,  le  jroisson,  seront  inter¬ 
dits.  La  viande  sera  permise  (à  l’exception  de 
celle  de  irorc),  une  fois  par  jour,  grillée  ou  rôtie. 
Les  cervelles,  le  ris  de  veau,  les  aliments  gras,  les 
fritures,  les  mets  fermentés,  éiricés,  ou  très  salés, 
le  bouillon  de  viande,  les  choux,  les  tomates, 
seront  écartés  du  régime.  Chez  ces  enfants,  il  est 
absolument  nécessaire  de  supi)rimer  le  goûter,  car 
la  digestion  du  repas  précédent  pourrait  ne  pas 
être  terminée  au  moment  où  l’on  donnerait  la 
peptone  préirarant  à  ce  goûter.  11  faut  jrroscrire 
non  seulement  le  goûter,  mais  tout  aliment  ou 
boisson  entre  les  rejras. 

La  peptone  sera  donnée  une  heure  avant  chacun 
des  repas.  La  régularité  de  son  absorption,  soixante 
minutes  avant  le  début  du  rejjas,  est  indispensable 
pour  (|ue  la  méthode  ]niisse  être  efficace.  Nous 
avons  vu  donner  la  peptone  une  demi-heure,  un 
quart  d’heure  et  même  (luehiues  minutes  avant  les 
repas  :  elle  était  sans  action. 

Il  faut,  d’autre  part,  administrer  la  peptone 
avant  tous  les  repas  (aussi  bien  celui  du  matin  que 
les  autres).  La  plupart  des  ])arents  cpii  nous  ame¬ 
naient  leurs  enfants  pour  un  strophulus  non  amé¬ 
lioré  jusque-là  par  la  peiûonothérapie  qui  avait 
été  conseillée,  n’administraient  comprimés  ou 
granulés  de  peptone  qu’avant  les  principaux  repas 
et  n’en  donnaient  pas  avant  le  petit  déjeuner  : 
c’était  là  certainement  une  des  causes  de  l’échec 
constaté.  Nous  avons  rapidement  guéri  plusieurs 
de  ces  enfants  en  leur  appliquant  les  règles  que 
nous  venons  d’exposer  :  réglementation  des  ho¬ 
raires  des  repas  et  prise  de  ireptone  une  heure 
avant  tous  les  repas. 

Ces  règles  sont,  d’ailleurs,  celles  ([ue  l’un  de  nous 
avec  M.  Pagniez  a  prescrites  dans  le  traitement  de 
l’urticaire  par  la  peptonothérapie.  Faute  de  ne  pas 
les  suivre  rigoureusement,  maints  échecs  sont 
observés. 

De  même  que  dans  le  traitement  de  l’urticaire, 
il  ne  faut  pas  donner  la  peptone  pendant  troi) 
longtemps.  Le  mieux  est  de  la  faire  prendre  pen¬ 
dant  dix  jours  consécutifs,  puis  de  la  suspendre 
pendant  cinq  jours,  pour  la  reprendre  de  nouveau 
pendant  dix  jours.  On  alterne  ainsi  les  périodes  de 
traitement  et  de  repos  pendant  ifius  ou  moins 
longtemps,  suivant  l’intensité  des  poussées  de  stro¬ 
phulus.  . 

Dès  les  ])remiers  jours  d’un  tel  traitement  bien 
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conduit,  il  se  produit  une  diminution  du  nombre 
des  papules  et  vésicules  ainsi  que  du  prurit.  Mais 
si,  devant  la  rapidité  de  ce  résultat,  on  cesse  de 
traiter  l’enfant,  on  assiste  à  de  nouvelles  poussées 
évolutives  :  c’est  ce  qui  a  fait  conclure,  à  tort,  à 
de  nombreux  auteurs,  qui  ont  employé  la  peptone 
dans  le  strophulus  sans  la  continuer,  que  l’effet 
obtenu  était  temporaire.  Il  faut  persévérer  dans 
l’administration  de  la  peptone,  souvent  même 
pendant  des  mois,  pour  obtenir  une  désensibilisa¬ 
tion  définitive.  C’est  pourquoi  nous  conseillons  de 
renouveler  périodiquement  les  cures  de  peptone, 
en  augmentant  les  périodes  de  repos  intercalaires 
(cinq  jours  sur  quinze  au  début,  puis  dix  jours  sur 
vingt,  enfin  quinze  jours  sur  vingt). 

Nous  cessons  tout  traitement  un  mois  après  la 
disparition  complète  des  papules.  Il  faut  naturelle¬ 
ment,  avant  de  conseiller  cette  suspension,  s’assu¬ 
rer  que  les  aliments  considérés  comme  nocifs 
sont  bien  tolérés  ;  aussi  demandons-nous  aux 
parents  de  donner  de  petites  quantités  de  pairi, 
de  poisson,  d’œufs  pendant  les  périodes  d’admi¬ 
nistration  de  la  peptone  d’abord,  puis  en  dehors 
d’elles,  en  augmentant  progressivement  les  quanti¬ 
tés.  L’aliment  qui  paraît  le  plus  souvent  nocif 
est  l’œuf  ;  il  faudra  donc  ne  donner  des  œufs 
que  très  prudemment  et  seulement  sous  forme 
d’entremets,  de  crèmes. 

Il  faut  enfin  prévenir  les  parents  qu’ après  l’arrêt 
de  la  peptonothérapie,  à  la  moindre  alerte,  il  y 
aura  lieu  de  faire  une  ou  deux  nouvelles  cures  de 
dix  jours. 

Mais,  même  après  la  cessation  de  la  peptone, 
les  enfants  qui  ont  présenté  des  poussées  de  stro¬ 
phulus  devront  continuer  à  prendre  leurs  repas  à 
des  heures  régulières  et  à  n’absorber  aucun  ali¬ 
ment  dans  l’intervalle  des  repas. 


Nous  avons  successivement  employé  une  peptone 
de  viande  simple  à  la  dose  de  OK’^,50,  puis  une  pep¬ 
tone  «  bivalente  »  (peptone  de  viande  et  peptone 
de  poisson),  enfin  une  préparation  comprenant, 
en  dehors  des  peptones  de  viande  et  de  poisson, 
des  extraits  d’œuf  et  de  lait.  C’ést  avec  celle-ci 
que  nous  avons  observé  les  résultats  les  meilleurs, 
les  plus  rapides  et  les  plus  durables. 

Il  est  préférable  de  la  conseiller  sous  la  forme  de 
granulés,  mode  d’administration  plus  facile  pour 
les  enfants.  Nous  faisons  prendre  une  cuillerée 
à  café  une  heure  avant  chaque  repas. 

* 

*  * 

Aux  enfants  atteints  de  strophulus,  on  pres¬ 
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crira,  en  dehors  de  la  peptonothérapie,  un  trai¬ 
tement  externe  ;  lotions  vinaigrées  ou  pom¬ 
made  mentholée,  dans  le  but  de  calmer  le 
prurit.  Ces  médications  symptomatiques  n’ont 
qu’un  effet  secondaire. 

Il  est  classique  de  donner  à  ces  petits  malades 
des  antiseptiques  intestinaux,  ferments  lactiques, 
benzo-naphtol,  etc.,  et  des  laxatifs  ou  des  purga¬ 
tifs.  Cette  habitude  des  laxatifs  ou  purgatifs  nous 
semble  défectueuse.  Nous  avons  observé,  chez 
plusieurs  enfants,  des  poussées  de  papules  et  de 
vésicules  après  purgation  même  légère.  Le  calo¬ 
mel,  la  magnésie  ou  les  divers  autres  laxatifs  em¬ 
ployés  provoquent  une  irritation  intestinale, 
quelquefois  même  une  véritable  poussée  d’enté¬ 
rite.  Il  en  résulte  une  absorption  anormale,  par 
l’intestin,  de  substances  protéiques  incomplète¬ 
ment  désintégrées,  d’où,  peuvent  s’ensuivre  l’ur¬ 
ticaire  et  le  strophulus. 


Les  faits  que  nous  venons  d’exposer  reposent 
sur  l’étude  de  20  cas  de  strophulus  suivis  pendant 
un  temps  variant  de  trois  à  dix-huit  mois,  chez  des 
enfants  de  un  à  quatre  ans. 

Dans  16  cas  nous  avons  enregistré  de  très  bons 
résultats  :  10  fois  immédiats,  après  une  bu  deux 
séries  de  peptonothérapie  de  dix  jours  ;  4  fois 
après  plus  d’un  mois  de  peptonothérapie  ;  2  fois 
plus  tardivement.  Le  strophulus,  chez  ces  16  ma¬ 
lades,  disparut  complètement. 

Dans  4  cas,  les  résultats,  quoique  satisfaisants, 
furent  moins  bons  :  on  assista,  pendant  les  se¬ 
maines  qui  suivirent  le  début  du  traitement,  à  de 
nouvelles  poussées,  mais  atténuées  et  passa¬ 
gères. 

Parmi  les  16  malades  chez  lesquels  nous  avons 
obtenu  un  résultat  favorable,  nous  en  avons  revu  7, 
un  an  après  le  début  du  traitement  ;  2,  six  mois 
après  ;  i,  trois  mois  après  :  tous  restaient  guéris. 
Enfin,  il  en  est  6  que  nous  n’avons  pu  suivre  que 
un  à  trois  mois  après  le  début  du  traitement  : 
ils  n’avaient  pas, eu  de  récidives. 

Parmi  les  4  malades  pour  lesquels  le  résultat 
avait  été  au  début  moins  satisfaisant,  un  restait 
guéri  un  an  après  le  début  du  traitement,  un  autre 
trois  mois  après  ;  nous  n’avons  pas  revu  les  deux 
autres. 


Il  résulte  de  cette  étude  que  le  strophulus, 
comme  l’urticaire,  peut  être  très  efficacement 
■  traité  par  la  peptonothérapie  préprandiale.  Dans 
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cette  dermatose,  aussi  bien  que  dans  l’urticaire, 
la  condition  du  succès  réside  dans  une  réglemen¬ 
tation  rigoureuse  des  repas  et  dans  l’administra¬ 
tion  de  la  peptone  une  heure  avant  chacun  de 
ceux-ci. 

I,a  thérapeutique  du  strophulus  était  autre¬ 
fois  si  décevante  qu’il  est  plein  d’intérêt  pour  le 
cUnicien  d’avoir  la  possibihté  d’appHquer  un  trai¬ 
tement  pathogénique  basé  sur  la  méthode  géné¬ 
rale  d’antianaphylaxie  digestive. 


LES  INJECTIONS  SOUS= 
CUTANÉES  D’OXYGÈNE 
NAISSANT  DANS  LE 
TRAITEMENT 
DE  LA  COQUELUCHE 


I8  D>  G.  BOELDIEU  (de  Drancy). 

A  la  fin  d’un  article  sur  le  même  sujet,  paru  dans 
l'Evolution  médico-chirurgicale  d’avril  1921,  le 
Dr  H.  Chatinière  concluait  ainsi  ;  «  Vraiment, 
sans  parti  pris,  l'oxygène  semble  un  ennemi  déter¬ 
miné,  un  adversaire  gênant  de  la  coqueluche,  pré¬ 
cieux  à  lui  opposer  et  sans  danger.  >> 

l/cL  lecture  des  quarante  observations  résumées 
sur  lesquelles  il  se  basait,  m’avait  frappé  et  volon¬ 
tiers  j’aurais  essayé  de  cette  thérapeutique  nou¬ 
velle  garantie  sans  danger,  mais  comment,  en 
cüentèle  rurale,  se  procurer  de  l’ox5’-gène?  De 
gaz  du  commerce  laisse  à  désirer  au  point  de  vue 
pureté,  puis,  souvent,  il  a  été  préparé  de  vieille 
date  et  il  oblige  à  l’achat  d’un  obus  lourd,  donc  pas 
portatif.  Des  appareils  de  Bayeux  ou  de  Desieur, 
pour  si  ingénieux  qu’ils  soient,  sont  trop  onéreux 
et,  partant,  ne  peuvent  trouver  place  dans  l’arse¬ 
nal  du  praticien.  Un  appareil  nouveau,  dénommé 
«  le  Salvoxyl  »,  m’a  permis  d’essayer  à  mon  tour 
les  effets  de  l’oxygène  naissant  sur  la  coqueluche, 
et  ce  sont  mes  observations,  pas  très  nombreuses, 
trois,  dont  une  due  à  l’obligeance  de  mon  excel¬ 
lent, confrère  leD^G.  Mary  (du Bourget),  que  je  livre 
à  la  méditation  des  praticiens  qui  ont  pu  consta¬ 
ter  comme  moi  combien  est  décevante  la  théra¬ 
peutique  usitée  journellement  contre  cette  mala¬ 
die. 

Obsbrvation  I.  —  Madeleine  C.,..  rue  des  Bons- 
Bnfants  à  Drancy,  ro’est  présentée  au  dispensaire  «  La 
Doucette  »  par  sa  mère  le  13  février  dernier.  EUe  est  at¬ 


teinte  de  coqueluche  depuis  fin  janvier.  Toutes  les  heures 
pendant  le  jour,  survient  une  quinte  et  l'enfant  estréveillée 
quatre  ou  cinq  fois  pendant  la  nuit  ;  les  vomissements 
sont  fréquents. 

Je  propose  le  traitement  par  l’oxygène  au  moyen  du 
Salvoxyl,  et  je  fais  à  ma  malade  au  point  d’élection  (région 
rétro-trochantérienne)  une  première  injection  de  50  cen- 
tiiuètres  cubes  de  gaz. 

15  février.  Je  revois  l’enfant.  Pas  d’amélioration.  Nou¬ 
velle  injection  de  loo  centimètres  cubes. 

17  février.  La  malade  a  eu  15  quintes  le  jour,  4  la  nuit. 
Troisième  injection  de  100  centimètres  cubes. 

22  février.  12  quintes  le  jour,  2  la  nuit.  Quatrième  injec¬ 
tion  de  100  centimètres  cubes. 

24  février.  9  qumtes  moins  longues  le  jour,  2  la  nuit. 
Cinquième  injection  de  100  centimètres  cubes. 

27  février.  7  quintes  de  moins  en  moins  pénibles  le  jour, 
O  la  nuit,  plus  de  vomissements.  Sixième  injection  de 
100  centimètres  cubes. 

2  mars.  Les  quintes  sont  de  moins  en  moins  fortes  pen¬ 
dant  le  jour  (5  ou  6  à  peine),  l’enfant  dort  toute  la  nuit. 

On  fait  une  septième  injection  de  100  centimètres 
cubes,  à  la  suite  de  laquelle  la  mère  nous  déclare,  trois 
jours  après,  que  son  enfant  est  guérie.  Le  résultat  s’est 
maintenu  depuis. 

Observaïion  II.  —  Jean  C...  cinq  ans,  frère  de  la  pré¬ 
cédente,  est  atteint  de  coqueluche  depuis  le  2g  janvier 
dernier  :  quintes  toutes  les  heures  le  jour,  suivies  de  vomis¬ 
sements.  Sommeil  troublé  par  5  ou  6  quintes  la  nuit. 

13  février.  Première  injection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxygène. 

15  février.  10  quintes  dans  le  jour,  3  la  nuit,  persis¬ 
tance  des  vomissements.  Deuxième  injection  de  100  cen¬ 
timètres  cubes. 

17  février.  10  quintes  le  jour,  i  lanuit.  'i'roisième injec¬ 
tion  de  100  centimètres  cubes. 

22  février.  8  qumtes  le  jour,  i  la  nuit.  Quatrième  injec¬ 
tion  de  100  centimètres  cubes. 

24  février.  8  quintes  le  jour  moins  longues  et  moins 
pénibles,  2  la  nuit.  Cinquième  injection  de  too  centimètres 
cubes. 

27  février.  8  qumtes  le  jour  de  moins  en  moins  pénibles, 
O  la  nuit.  Disparition  des  vomissements.  Sommeil  cahne. 
Sixième  injection  de  roo  centimètres  cubes. 

2  mars.  5  qumtes  le  jour,  mais  courtes.  Repos  complet  la 
nuit.  Septième  injection  de  100  centimètres  cubes,  à  la 
suite  de  laquelle  l’enfant  a  encore  le  lendemain  3  quintes 
pendant  le  jour,  puis  tout  rentre  dans  l’ordre  ets’y  main¬ 
tient. 

Observation  lll.  —  René  G...,  vingt-deux  mois,  de 
Blanc-Mesnil  (S.-et-O.),  est  conduit  par  sa  mère  auprès  du 
D'  Mary  (du  Bourget)  qui  constate  une  coqueluche  vio¬ 
lente  -avec  amaigrissement,  conjonctivite  blennorragique  et 
érosion  du  filet.  L’enfant  a  22  quintes  par  jour,  ne  dort 
pas.  Il  lui  est  fait  le  dimanche  7  mars  une  première  injec¬ 
tion  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

8  mars.  Deuxième  injection  de  50  centimètres  cubes. 

9  mars.  Troisième  injection  de  50  centimètres  cubes, 

10  mars.  Quatrième  injection  do  50  centimètres  cubes. 

12  mars.  Les  quintes  ont  diminué  d’intensité  et  de 

nombre,  l’enfaiit  peut  reposer  un  peu  la  nuit.  Les  vomis¬ 
sements  ont  cessé.  Cinquième  injection  de  100  centimètres 

15  mars.  —  L’enfant  n’a  plus  eu  que  4  quintes  pendant 
le  jour  et  aùcime  la  nuit.  H  s’alimente  normalement. 

Le  traitement  est  suspendu  et  depuis  la  guérison  s’est 
maintenue. 
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Que  conclure?  Il  ne  s’agit,  et  c’est  le  point  faible 
de  mon  argumentation,  que  de  trois  observations, 
mais  je  tiens  à  faire  constater  que  les  résultats 
obtenus  concordent  avec  ceux  relatés  par  H.  Cha- 
tinière  et  les  corroborent.  Puis  remarquez  la  dis¬ 
parition  constante  et  progressive  des  symptômes 
dans  chaque  cas. 

Après  la  cinquième  injection,  les  enfants  ont 
recouvré  le  sommeil  complet  et  ne  vomissent  plus, 
et  après  la  septième,  tout  est  terminé,  la  guérison 
est  acquise,  et  ceci  sans  adjuvant  médicamenteux, 
à  part  la  désinfection  obligatoire  et  classique  du 
naso-pharynx.  N’est-ce  pas  merveilleux?  Et  ne 
faut-il  pas  rendre  hommage  au  praticien  qui,  le 
premier,  appliqua  la  méthode,  et  réussit  au  delà 
de  ses  espérances?  Est -il  nécessaire  d’ajouter  que 
les  injections  pratiquées  lentement  à  la  main  sont 
sans  douleur  et  très  bien  supportées  par  les  enfants? 
Ceci  dit,  qu’écrire  de  plus?  Ees  faits  parlent  d’eux- 
mêmes  ;  essayez,  confrères,  et  vous  serez  d’avis, 
comme  moi,  qu’aucun  moyen  thérapeutique, 
même  de  ceux  cotés  comme  les  plus  rapides, 
n’avait  encore  apporté  à  cette  maladie  tenace 
et  désespérante  qu’est  la  coqueluche,  un  soulage¬ 
ment  aussi  efficace  dans  un  espace  aussi  restreint. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Abcàs  dorsal  à  contenu  étrange. 

M.  Segre  (L’ospedale  maggiore,  anno  XII,  n°  lo) 
relate  l’observation  d’un  garçon  de  treize  ans  entré  à 
l’hôpital  dans  un  état  grave.  Pouls  à  120,  température 
37’, 8  ;  24  respirations  à  la  minute,  toux  quinteuse  et 
fréquente  ;  expectoration  abondante  et  très  fétide,  sans 
bacilles  de  Koch.  Au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate 
siégeait  une  tuméfaction  fluctuante,  douloureuse  à  la 
pression,  de  la  gros.seur  d’un  œuf  de  poule,  recouverte 
de  téguments  rouges,  luisants. 

En  ce  point,  deux  mois  avant,  en  pleine  santé,  était 
survenue  une  douleur  très  violente,  rapidement  réduite 
à  un  êndolorissement.  Tandis  que  se  développait  la  tumé¬ 
faction  apparaissaient  la  toux,  la  dyspnée,  l’expectora¬ 
tion,  l’amaigrissement.  Ea  ponction  de  l’abcès  montra 
du  pus  très  fétide,  gazeux,  à  streptocoques,  et  provoqua 
de  violentes  quintes  de  toux  avec  crachats  abondants. 

A  l’incision  large  de  l’abcès  on  retrouva  un  épi  de  blé 
implanté  dans  les  muscles. 

Les  parents  interrogés  aflSrmèrent  que,  deux  mois 
avant,  l’enfant  avait  avalé  im  épi  qu’on  avait  vainement 
tenté  d’extraire.  Le  lendemain,  le  patient  avait  paru 
complètement  remis. 

-Après  l’opération,  tous  les  troubles  cessèrent  et  la 
guérison  survint  avec  une  rapidité  «incroyable»,  dit  l’au¬ 
teur. 

Même  avec  l’aide  de  la  radiologie,  il  fut  impossible  de 
trouver  la  moindre  trace  de  lésions  pleuro-pulmonaires. 
L’auteur  pense  qu’il  a  pu  rester  quelques  petites  adhé¬ 
rences  pleurales  au  point  où  l’épi  a  perforé  la  séreuse,  mais  ■ 
que  ces  adhérences  sont  si  minimes  que  l’on  peut  parler 
de  restitutio  ad  integrum.  Carrega. 


24  Avril  IÇ26. 

Léiomyôme  du  grê’e. 

M.  Grignani  (Soc.  med.-chi-,  di  Pavia,  24  avril  1925) 
rapporte  l’observation  d’un  malade  opéré  par  le  profes¬ 
seur  Morone,  pour  péritonite  aiguë  circonscrite  de  la 
fosse  iliaque  gauche  déterminée  par  la  perforation  d’une 
tumeur  du  grêle.  Ce  léiomyôme  développé  sur  la  première 
portion  de  l’intestin,  avait  probablement  subi  un  pro¬ 
cessus  nécrosant  qui  l’avait  creusé  et  s’était  ouvert 
secondairement  dans  lalumière  du  tube  digestif.  La  cavité 
tumorale  par  là  infectée  s’est  finalement  ouverte  dans  le 
péritoine. 

Le  sac  péritonéal  et  la  cavité  de  la  tumeur  contenaient 
presque  exclusivement  des  pépins  de  raisin  ingérés  depuis 
longtemps  et  des  débris  sphacéliques. 

L’auteur  pense  que  ce  genre  de  complication  d’un 
léiomyôme  est  très  rare,maisil  rappelle  cependant  que  les 
tumeurs  bénignes  de  l’intestin  ne  sont  pas  des  raretés  et 
qu'il  convient  d’y  songer  en  présence  d’accidents  aigus 
souvent  inexplicables.  Carrega.' 

Deux  cas  de  cystite  amibienne. 

Le  professeur  Francuini  [Pathologica,  25  mai  1925) 
rapporte  deux  cas  de  cystite  amibienne  en  confirmation 
des  récentes  recherches  de  Petzetakis.  Dans  le  premier  de 
ces  cas,  il  s’agit  d’une  cystite  survenant  au  cours  d’une 
dysenterie  amibienne,  alors  que  dans  le  second  cas  la 
cystite  est  primitive,  sans  attaque  antérieure  de  dysenterie. 

Dans  les  deux  cas,  l’auteur  a  observé  des  amibes 
nombreuses  à  mouvements  et  qu’il  a  pu  sur  des  prépa¬ 
rations  colorées  identifier  comme  appartenant  au  type 
histolytica. 

Les  deux  cas  ont  guéri  à  la  suite  d’un  traitement 
émétinique.  Ces  cas,  les  premiers  observés  en  Italie,  sont 
du  plus  haut  intérêt,  «  d’autantplus,  dit-il,  que  les  théories 
récentes  soutenues  par  Petzetakis  montrent  que  l’ami¬ 
biase  est  rme  maladie  générale  et  qu’il  y  a,  à  un  stade 
donné,  amibémie  ».  L’auteur  explique  aussi  la  localisa¬ 
tion  vésicale  des  amibes  par  l’existence  d’une  amibémie. 

D. 

Construction  plastique  d’un  avant-bras. 

Le  professeur  Vitxoris  Puxti  (Societa  medica-chirur- 
gica  di  Bologna,  i<'r  mai  1925)  rapporte  l’observation 
d’un  enfant  de  six  ans  et  demi  atteint  d’une  amputation 
congénitale  de  l’avant-bras  droit,  avec  un  moignon  humé¬ 
ral  long  de  15  centimètres,  sans  trace  de  coude. 

De  l’humérus  est  mobilisé  un  fragment  osseux  long  de 
12  centimètres  qui,  tout  en  adhérant  par  sa  portion  distale, 
est  abaissé  à  angle  droit  sur  l’axe  du  bras.  Cette  attelle 
est  enfilée  sous  la  peau  de  la  paroi  antéro-latérale  du  tronc 
par  une  boutonnière  cutanée. 

Trois  mois  après,  plastique  partielle  du  lambeau  qui 
revêt  la  région  du  nouveau  coude.  Un  mois  après,  le 
pédicule  distal  du  lambeau  complètement  détaché  revêt 
le  greffon  en  totalité.  Le  lambeau  reste  ainsi  nourri  par 
son  pédicule  proximal.  Après  un  autre  mois,  la  section  de 
ce  pédicule  libère  le  membre  du  tronc.  La  plaie  thora¬ 
cique  est  épidermisée  par  des  greffes  de  Thiersch.  A  sept 
mois  de  la  première  intervention,  l’enfant  tombe  et 
fracture  le  greffon  à  sa  base.  Deux  mois  et  demi  d’immo¬ 
bilisation  et  consolidation. 

Actuellement,  le  moignon  de  l’avant-bras  mesure  ro  cen¬ 
timètres  ;  il  est  revêtu  d’une  peau  excellente  et  reste  à 
angle  droit  sur  le  bras.  Un  appareil  'de  prothèse  permet  à 
l’enfant  d’écrire,  Çarr^ga- 
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Les  syndromes  gastriques  dans  la  moyenne 
et  la  grande  enfance.  Leur  traitement. 

Les  syndromes  gastriques  offrent  à  cette  période  de 
l’enfance  une  certaine  autonomie  ;  plus  purs  que  chez  le 
nourrisson  où  le  facteur  intestinal  est  souvent  associé, 
ordinairement  liés  à  des  troubles  uniquement  fonction¬ 
nels,  contrairement  à  ce  qui  s’observe  chez  l’adulte,  ils 
n’en  constituent  pas  moins  un  ensemble  fort  complexe 
dont  P.  LEREBOUI,i,ET  {Progrès  médic.,  7  mars  1925) 
vient  de  dégager  un  certain  nombre  de  types  cliniques 
bien  distincts. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  cas  simples,  vomisse¬ 
ments  dus  à  une  indigestion,  à  un  état  infectieux  aigu, 
ù  une  appendicite  chronique  ou  subaiguë,  à  une  ménin¬ 
gite,  à  une  néoplasie  cérébrale,  après  avoir  signalé  les 
cas  plus  particuliers  dus  à  l’anorexie  mentale,  à  la  mi¬ 
graine,  ou  à  l’aérophagie,  l’auteur  étudie  un  syndrome 
plus  particulier  à  l’enfance,  les  vomissements  cycliques 
avec  acétonémie.  Si  leur  symptomatologie  et  leur  évolution 
bien  spéciales  en  rendent  le  diagnostic  relativement  aisé, 
leur  étiologie  et  leur  pathogénie  restent  encore  assez 
obscures;  aussi  l’auteur  insiste-t-il  sur  différents  facteurs 
dont  la  notion  est  utile  pour  le  traitement.  Les  malades 
sont  souvent  des  nerveux;  on  note  fréquemment  chez 
eux  un  cortège  de  signes  hépatiques,  des  antécédents  de 
colite,  une  sensibilité  particulière  à  certains  aliments, 
un  terrain  arthritique  ou  anaphylactique  expliquant  la 
coexistence  ou  l’alternance  avec  des  crises  d’asthme,  de 
migraine.  Dans  le  mécanisme  physio-pathologique  com¬ 
plexe,  il  semble  qu’il  faille  faire  intervenir  les  troubles 
fonctionnels  du  foie,  du  pancréas,  des  surrénales. 

Pendant  la  crise,  il  faut  mettre  l’enfant  au  calme, 
imposer  la  diète  complète  pendant  vingt-quatre  à  qua¬ 
rante-huit  heures,  avec  comme  complément  les  lave¬ 
ments  d’eau  sucrée,  les  injections  sous-cutanées  de 
sérum  salé  ou  glucosé,  l’adrénaline  en  injection  intra¬ 
musculaire.  L’acidose  intervenant  certainement  pour 
une  part,  Lereboullet  recommande  l’insuline  à  petites 
doses,  après  administration  de  lavement  sucré  pour  éviter 
les  accidents  d’hypoglycémie.  La  crise  étant  terminée,  il 
y  a  lieu,  parla  suite,  de  lutter  contre  l'acidose  parla  médi¬ 
cation  alcaline,  de  diminuer  la  sensibilisation  aux  pro¬ 
téines  alimentaires  par  la  suppression  de  l’aliment  en 
cause,  la  désensibilisation  progressive  ou  la  peptonothé- 
rapie.  Enfin  on  relèvera  l’activité  hépatique  par  un  ré¬ 
gime  complété  par  des  crues  thermales  appropriées. 

Les  troubles  groupés  sous  le  nom  de  dyspepsies  de  l'en¬ 
fance  se  voient  surtout  chez  les  grands  enfants  et  peuvent 
présenter  tous  les  degrés  depuis  la  simple  anorexie  avec 
constipation,  jusqu’aux  formes  graves  aboutissant  à  la 
cachexie.  Eu  pareil  cas,  on  ne  trouve  souvent  ni  dilata¬ 
tion,  ni  ptose,  mais  simplement  des  troubles  fonctionnels 
secrétoires  à  type  d’h3q)er  ou  d’hypochlorhydrie,  associés 
fréquemment  à  l’aérophagie.  Dans  ces  dyspepsies,  il 
importe  d’éviter  im  régime  trop  strict  ;  la  réduction  des 
graisses,  des  acides,  des  épices,  ime  bonne  hygiène  ali¬ 
mentaire  suffisent  en  général.  On  n’abusera  pas  des  alca¬ 
lins  à  fortes  doses  et  l’on  se  contentera  de  la  solution  de 
Bourget,  ou,  chez  les  constipés,  de  celle  de  Hayem  plus 
forte  en  sulfate  de  soude.  Les  poudres  absorbantes,  la 
belladone  im  petite  quantité,  trouvent  encore  leurs  indi¬ 
cations.  En  cas  de  ptose  ou  de  dilatation,  le  port  d’une 
ceinture  s’impose  ;  l’aérophagie  nécessite  toutç  ime  série 
de  petites  précautions. 

En  somme,  ces  syndromes  gastriques  de  l’enfance 


relèvent  surtout  d’une  thérapeutique  basée  sur  l’hygiène 
gém^rale,  sur  l’hygiène  alimentaire,  et  sur  quelques  médi¬ 
cations  très  simples. 

G.  Boueanger-Pieet. 

La  chollne  dans  la  tachycardie  paroxystique. 

Dans  la  tachycardie  paroxystique,  il  semble  indiqué 
d’agir  sur  le  pneumogastrique.  C’est  pourquoi  certains 
auteurs  ont  préconisé  la  compression  du  vague  avec 
d’assez  bons  résultats.  D’autres  ont  préconisé  l’injection 
intraveineuse  de  strophantiue,  et  enfin,  à  la  suite  de 
Winterberg,  on  a  préconisé  l’injection  intraveineuse  de 
quinine  (de  préférence  sous  forme  de  quinine-uréthane), 
et  l’on  obtient  ainsi  de  suite  ou  en  quelques  minutes  la 
cessation  d’une  crise  de  tachycardie. 

Cependant,  il  est  des  cas  où  la  thérapeutique  par  la 
quinine  ne  peut  être  continuée,  soit  que,  par  suite  de  la 
répétition  des  accès,  le  résultat  ne  se  produise  plus,  soit 
que  l’on  craigne  de  répéter  une  médication  qui  n’est  pas 
sans  inconvénients.  Il  faut  donc  avoir  d’antres  possi¬ 
bilités  thérapeutiques. 

Stepp  avait  eu  l’occasion  de  montrer  que  par  l’injec¬ 
tion  de  préparation  à.  base  de  choline,  il  obtenait  une 
évacuation  totale  de  la  vésicule  biliaire,  mais,  en  même 
temps,  il  constatait  un  gros  ralentissement  du  coeur.  Il  y 
avait  là  une  grosse  action  sur  le  vague,  et  cette  constata¬ 
tion  donnait  à  penser  qu’il  était  possible  d’utiliser  cette 
action  au  point  de  vue  thérapeutique  dans  la  tachy- 

1,’occasion  s’étant  montrée  d’expérimenter  cette 
méthode,  Stepp  et  Schliephake  [Munch.  médis.  Woch., 
1925,  n»  47)  l’ont  appliquée  chez  une  malade  atteinte  de 
péricardite  grave  et  qui,  depuis  quelques  jours,  présen¬ 
tait  des  accès  de  tachycardie  paroxystique.  Au  début  la 
pression  du  pneumogastrique  droit  et  l’injection  de 
o“^5o  de  quinine-uréthane  avaient  suffi  pour  juguler  les 
accès.  Mais  les  accès  devenant  de  plus  en  plus  fréquents, 
il  n’était  plus  possible  d’employer  la  quinine  dont  d’ail¬ 
leurs  l’action  se  ralentissait,  et  l’on  eut  recours  à  une 
préparation  à  base  de  choline  fournie  par  une  firme  de 
produits  chimiques. 

Au  moment  des  accès,  la  fréquence  de  la  tachycardie 
était  de  220  à  240  par  minute. 

La  préparation  à  base  de  choline  était  à  la  concen¬ 
tration  de  20  p.  100  et  était  injectée  à  la  dose  d’un  centi¬ 
mètre  cube  par  la  voie  intramusculaire.  L’action  se 
montrait  entre  50  secondes  et  deux  minutes.  Le  pouls 
tombait  à  120  et,  au  bout  de  5  minutes  à  80. 

Il  arriva,  dans  la  suite,  que  cette  action  fut  un  peu 
plus  lente,  et  ne  se  montra  qu’au  bout  d’un  quart  d’heure, 
mais  jamais  ce  temps  ne  fut  dépassé.  Il  y  avait  généra¬ 
lement,  un  peu  après  l’injection,  une  sensation  doulou¬ 
reuse  dans  la  poitrine,  propagée  jusqu’au  cou,  puis  le 
cœur  se  ralentissait.  Chez  d’autres,  il  y  avait  un  gros 
flux  de  salive  et  souvent  une  sensation  douloureuse 
dans  les  glandes  salivaires.  D’autres  fois,  le  malade  avait 
la  sensation  de  l’activité  anormale  de  l’intestin  allant 
jusqu’à  l’évacuation  de  selles,  mais  ce  ne  fut  pas  toujours 
le  cas. 

Quelquefois,  les  auteurs  eurent  recours  à  l’injection 
intraveineuse  du  tiers  de  la  dose  employée  pour  l’injec¬ 
tion  intramusculaire  ;  l’effet  fut  immédiat,  cependant  les 
sensations  subjectives  furent  renforcées. 

Les  auteurs  avaient  déjà  employé  leur  préparation 
à  base  de  choline  depuis  un  certain  temps  lorsque  est  paru 
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dans  le  commerce  le  chlorate  de  clioline.de  Merck.  Cette 
préparation  doit  être  employée  par  voie  intraveineuse. 
Les  auteurs  injectèrent  un  demi-centimètre  cube  de  la 
solution  à  5  p.  loo  et  en  obtinrent  .un  bon  résultat  avec 
de  très  faibles  douleurs  subjectives. 

Tels  sont  les  résultats  que  les  auteurs  ont  obtenus 
dans  cette  observation,  puis  chez  une  autre  malade. 
Ils  sont  suiBsamment  intére.ssants  pour  pouvoir  servir 
de  base  à  de  nouvelles  recherches.  Cependant,  il  faut 
souligner  ce  fait  que  la  choline,  contrairement  à  ce  que 
l’on  pense  souvent  en  France,  n’est  pas  d’un  emploi 
aussi  dangereux  qu’on  l’avait  cru  jusqu’ici. 

Gaehi,inger. 

Prophylaxie  antiscarlatlneuse, 

M.  Angaeano  (Rinascenza  medica,  i6  août  1925) 
expose  les  résultats  obtenus  par  la  vaccinothérapie  spé¬ 
cifique  selon  la  méthode  de  di  Cristinia-Caronia  pendant 
une  épidémie  de  scarlatine.  Parmi  les  73  enfants  vacci¬ 
nés,  cinq  furent  atteints  par  la  maladie  sous  une  forme 
atténuée,  longtemps  après  la  vaccination,  malgré  l’ab¬ 
sence  de  toute  mesure  hygiénique  et  prophylactique. 

Carrega. 

Séquelles  mentales  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  chez  l’enfant. 

L’encéphalite  épidémique  atteint  fréquemment  l’en¬ 
fant,  et,  chez  lui,  elle  laisse  souvent  des  séquelles  men¬ 
tales  menaçantes  pour  l’avenir.  Arthur  J.  HauE  (Bni. 
med.  Journ.,  17  janv.  1925)  les  divise  en  quatre  groupes  : 
l’enfant  peut  devenir  idiot,  parkinsonien,  «  apache  », 
(c’est-à-dire  agressif,  menteur,  vagabond,  quelquefois 
criminel  et  aboutir  au  suicide)  ou  «difiicile».  Ce  dernier 
cas  est  peut-être  le  seul  qui  puisse  être  soigné,  mais  avec 
de  grandes  difficultés.  Fréquemment,  il  arrive  que  l’enfant 
«  difficile  »  est  devenu  rebelle  à  tout  sentiment  et  à  toute 
émotion,  et  c’est  l’échec  d’un  des  principaux  moyens 
de  coercition.  Tout  effort  soutenu  lui  étant  impossible, 
l’auteur  recommande  de  l’envoyer  à  la  campagne,  et  de 
le  soumettre  à  des  exercices  physiques  réguliers,  et  à  un 
travail  intellectuel  mesuré  et  gradué. 

E.  Terris 

Un  cas  de  myasthénie  grave. 

A.  H.  DOUÏHWAITE  {Brit.  med.  Journ.,  17  janv.  1925) 
présente  le  cas  d’un  homme  de  cinquante-sept  ans,  atteint 
depuis  onze  ans  d’irritabilité  musculaire  et  de  troubles 
oculaires,  mais  peu  importants.  Il  commença  à  souffrir 
de  diplopie  marquée,  puis  de  faiblesse  des  mâchoires  et 
de  ptose  des  paupières.  Enfin,  à  la  suite  d’une  régurgi¬ 
tation  nâsale  pendant  un  repas,  il  s’étouffa  et  fut  amené  à 
l’hôpital.  A  part  le  système  musculaire,  il  ne  présentait 
rien  d’anormal.  Mais  tous  les  muscles  de  la  face  et  du 
larynx  étaient  atteints  :  chute  des  paupières  et  des  mâ¬ 
choires,  difficulté  à  sourire  et  à  prononcer,  immobilité 
du  voile  du  palais.  Par  contre,  les  muscles  des  membres  ne 
présentaient  rien  d’anormal  qu’une  extrême  excitabUité 
à  l’excitation  mécanique  directe  :  c’est  sur  cette  particu¬ 
larité  _ non  encore  décrite  —  que  l’auteur  attire  parti- 

cuUèrement  l’attention.  Le  malade  fut  soumis  à  un  repos 
absolu  des  muscles  atteints,  des  appUcations  de  diather¬ 
mie  furent  faites  et  de  la  strychnine  administrée.  La  ma¬ 
ladie  s’améliora,  mais  le  pronostic  ultérieur  resta  grave. 

E.  Terris. 


24  Avril  1^26. 

Purpura  hémorragique  chronique  guéri  par 
la  splénectomie. 

La  classification  de  divers  états  hémorragiques  est 
différetrment  comprise  suivant  les  pays  où  ils  sont 
observés  :  trop  d’appellations  différentes  désignent  des 
faits  qui,  pourtant,  se  ressemblent  par  de  nombreux 

A;  Chauffard  et  Pierre  Duvau  rapportent  l’histoire 
d'une  jeune  fille  de  seize  ans  (Presse  médicale,  18  juillet 
1925)  présentant  depuis  l’âge  de  cinq  ans  divers  épisodes 
hémorragiques  qu’aucxm  traitement  n’avait  pu  enrayer. 
Il  s’agissait  d’hémorragies  plus  muqueuses  que  cutanées 
se  montrant  sur  la  peau  sous  la  forme  d’ecchymoses 
plutôt  que  de  ponctuations  purpuriques.  L’examen  du 
sang  mettait  eu  évidence  deux  grands  signes  biologiques  ; 
la  variabilité  et  l’allongement  du  temps  de  saignement 
d’xme  part,  la  thrombopénie  d’autre  part  ;  le  caillot 
était  peu  modifié,  la  résistance  globulaire  presque  nor¬ 
male.  C'est  sous  le  terme  de  purpura  hémorragique  que 
les  auteurs  rapportent  cette  observation. 

Ils  ont  pratiqué  chez  leur  malade  la  splénectomie  ; 
ils  constatèrent  après  cette  intervention  une  crise  hyper- 
globulinique  extraordinairement  forte  (i  800  000  glo- 
bulins,  au  lieu  de  50  000).  La  guérison  clinique  et  biolo¬ 
gique  paraît  actuellement  complète.  L'examen  histo¬ 
pathologique  ne  permit  de  mettre  en  évidence  que  des 
lésions  anciennes  et  assez  banales  de  sclérose  pulpaire  de 

D’après  les  observations  publiées  de  splénectomie  dans 
des  cas  de  ce  genre  (une  quinzaine  depuis  1916),  les  résul¬ 
tats  éloignés  ne  sont  pas  moins  bons  que  les  résultats 
immédiats. 

Les  auteurs,  en  terminant  leur  exposé,  comparent  les 
résultats  que  donne  la  splénectomie  dans  l’ictère  hémo¬ 
lytique  congénital.  Chez  les  ictériques  congénitaux 
comme  chez  les  purpuriques,  l’effet  de  l’ablation  de  la 
rate  est  immédiat  et  saisissant.  En  trois  à  quatre  jours, 
l’ictère  disparaît  dans  un  cas  comme  les  hémorragies 
dans  l’autre  cas  et  la  guérison  clinique  est  complète  et 
définitive.  Dans  ces  deux  groupes  de  malades,  la  splé¬ 
nectomie  agit  comme  xme  médication  pathogéniqne  :  elle 
supprime  l’organe  nocif.  Dans  le  purpura  hémorra¬ 
gique  chronique,  la  rate  est  aux  globuUns  ce  qu’elle  est 
aux  globxdes  rouges  dans  l’ictère  hémolstiique  congénital, 
un  foyer  intense  de  destruction. 

La  splénectomie  apporté  pour  la  cure  du  purpura 
hémorragique  chronique  une  ressource  thérapeutique 
inappréciable. 

P.  Buamoutier. 

Perforation  intestinale  de  la  fièvre  typhoïde 
et  leucocytose. 

Les  opinions  sur  l’existence  d’une  leucocytose  comme 
symptôme  d’ime  perforation  intestinale  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde  sont  très  dissemblables.  E.  Livingtson  et 
W.  SquirES  (The  Journ.  of  ihe  Amer.  med.  Journ., 
4  avril  1925),  sur  une  statistique  de  2215  malades,  ont  eu 
74  cas  de  perforation.  Dans  55  cas  où  l’examen  du  sang  a 
été  pratiqué,  ces  auteurs  ont  constaté  15  p.  100  avec  leu¬ 
cocytose  nette,  15  p.  100  avec  xme  leucocytose  peu  mar¬ 
quée,  52  p.  100  de  cas  avec  xme  leucocytose  normale  et 
18  p.  100  avec  leucopénies.  Iis  concluent  donc  qu’il  n’est 
pas  possible  de  se  baser  sur  cet  examen  pour  affirmer 
l’existence  d’xme  perforation.  E.  'Terris. 
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F.  RATHERY  et  R.  KOURIUSKY 

l^rofesseur  à  la  Eaculté  de  Interne 

•médecinedeTaris.  ^es 

Slâleota  de  l’HôtèUDieu.  hôpitaus  dciEaife. 

SÜRRÉNA'LES,  HYPÔPHŸSE,  GLANDES  'GÉNITALES 

Dans  tons  les  domaines  de  TenSocriJwîlogie  des 
•faits  dntéreseants  ont  -été  -mis  en  valeur  ;;si,'miilgré 
•de  nombreuses  TedherOhes,  la'pbyëidlogie  et.la-pafbo- 
logie  thyroïdiennes  restent 'un -peu  coi^ses,  on  a 
isolé  l’hormone  parathyroïdienne  ;  on  a  -découvert 
a 'hormone  follioulaîre  ét  retracé  le  'mécanisme  -phy¬ 
siologique  de  la  menstruation  «t  du  oydle  génital 
femelle  ;/ae  nonlbreuses  recherdhes  ont  fixé  les -eon- 
di'tions  -seorëtoires  -des  hormones  sexuëlles  en  •géné¬ 
ral.  Des''ta:avauKd'en8en[fbleoittoherché  à  dluéider'la 
questaonidela  sécrétion -hypophysBlire- et  ses  rapports 
avec  les  centres  -nerveus:  du  tiiber. 

ÎEÏnfin,  pour  ce  -qui  est  -des  snrrénetles,  la  contro- 
y  erse  -concernant  'la  possibilité  d' tme .  action  phySiOlo- 
igique.del’adrënàline'îW  wiaoparles-glandes  — grave 
•question  -qiü  'mettait  -en  cause'la  -fonchiQn  ‘•même  -de 
•celles-ci  —  semble  'ar^^ourdlnii  résolue  par  l'affir¬ 
mative. 

•  ITëls  sont  les'faits  les  pins -saillants.  D’ampleur -du 
sujet -nous  oblige  à  entfaire-un  -choix.  Nous  envisa- 
;gerons  aujoturd'hui  eeus:  •■qpi  -concernent  ‘les  -simé- 
noies, -l’IiypopJvyse, -les  -glmdes  génitales  et  nons'les 
■exposerons  successivement  "après  avdir  rappelé 
quelques  -eonéidérations  ‘snr  le  •tôle  en  pathologie 
générale  des  glandes  à  sécrétion  interne,  'ifcél  -qn’-il  -se 
•dégage 'de  plusieurs  travaux -d-’ensemble.  , 


ilÆs  glandes  «nttoonines  <®n  -phyeiologie  «t  -en 
pathotovle  générales. 

•  A.  -Los  gjlanaes  à  -sécrétion -iïrterne  et  la  phy- 
'didlogie  -généride.  —  IPluëieurs  -auteurs  -ont 
essayé  fie  synthétiser  l'influence  fies  sécrétions  ‘in- 
Tbemes  snr  le  météhcllisme  en  -général  •et:sur  la  crois¬ 
sance. 

a.  Œte -rôle-essentiel  joué  par  lesglandes-endoerines 
dans  lemétalboUsme  général  a.étéreprispar  'Orâham 
Dusk,  ‘qtii  -montre- tontes  les  •difficiütés  -d’inte^éta- 
tion  fies  radherehesportantsur'lemétEihdlisme  fiasdl, 
après  les  extirpations  expérimentales  des  glandes  en¬ 
docrines.  Il  faut  ,e:g)éJ3menter  ^  ,aeil:auis  .animAips 
•SQulement  -.(âhien,  ,iporç,  «chat)  -et  n.'acaqpter  que  ,‘lgs 

{i)  Grabam  1,vss,  Endocrinology,  mai-juin  1925.  . 
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faits  saillants.  Tandis  que  la. tlianroïde -est  «hsolumeni 
essentielle  au  maintien  -du  métabolisme^  !a  surténak 
n'est , pas  iadispensahle  ;  l'aetiouicalori^e  fie  l’adré¬ 
naline  -eat  bien  -moinfire  que  .celle  -de  Ja  tyrosine 
(JBoothy  «t  .Sanfiiford)  ;  -l’influence  fié  .p-hypophyse 
(Plant,  Liehesny),  -des  glandes  génitales  )(Aslier  .et 
Bertshi,  Mujclin  et  Bailey)  .est  très  .cojatrafiietpire. 
D’-action  des  préparations  -endoodmeunes  sur  le  {tra¬ 
vail  musculaire  (duigaateo-cnémienfiegreuomlleper- 
f«sé)  a. été  .étudiée  par  Nathan  B.  Eddy  :  les  extraits 
de  thymus,  de  glande  pinéale  et  de  surrénale  seraient 
activants;  les  a-xtraits  thyroïdien- 'eit  bypophj^saire 
déprimants.  Quant  à  l’action  -de  atinasdation  wtale 
•qu’exerceraient  'les  extraits  de  glandes  .endocrines, 
mesurée  par  Lvoff  à  la  vitesse -de  rmultâplieation  des 
infusoires,  .eUe  serait  due  non  à  .l'ettrait  lui-même, 
ouais  à  l’apport -de  matériaux  nuiritifs-.que  .canatitue 
r.adjonction  d’mu -extrait  fiiorgane  au  milieu  de  cul- 
tuje. 

b.  Au  -cours  de  la  .croissanoé  normale  .de  liorga- 
nisme,  lesiglandes  à  sécrétion  interne  ;goueraietrt  un 
rôle  prédominant,  non  seulement  les  glandes  géni¬ 
tales  dont  l’action  sera  étudiée  plus  loin  dans  -tous 
ses  détails,  mais  les  autres  hormones  (thyroïdienne, 
hypophysaire). 

Dans  l’-Qsaai  -de  systématisation  qui  a  été  tenté 
pour  conqorendre  l’action  de  -oes  hormones  .sur  les 
phénomènes. de  .croissance,  fieux  tendances  se  sfont 
jour. 

.L’ime  tend, à  attribuer  aux /hoi3no«gs-.«airôle. pré¬ 
pondérant,;  ainsi,  pour  Karnsi(isa)„fièsla'division..de 
l’œuf  -O»  .trouverait  -des  sé<Mrétions  .internes  (dites 
«  hqrmoaymes  »  ;  {plus  .tard  sont  séorétées  les  jiior- 
mozones  .régularisant  la  croissance  .de  -Uorganisme  ; 
enfin,  à  l'époque  de  la  .maturité,  les  ihormpnes  {pro¬ 
prement  .dites.  Des  h(îirmozy;^es  joueament  .un 
rôle  ûnpqrtant  .dans  la  .différenciation  fies  <rge6s; 
selon  ,qu’,une  .glande  llantre  .prédomine  ;  nt 
ies  Boanones  .-auraient  am  -rple  très  âmpoïtant 
dans  (la  .détermination  .de  la  phase  (régressive  -.-qui 
caractérise  la  sénescence  de  l’organisme. 

Diautre  tendance  maintient  .que  .si  les  -otgaues 
epdswrines  .exercent  .une  tinflnence  -rndômable  snr  .la 
croissance,  ils  .ne  la  .déterminent  pas  .jls  ne  .font 
qu’.exQiter  ou  qu’inhiber  -le  jpenvoir  .aptocUtone  de 
croissance  :  principe  .constitutionnel,  earaotjéris- 
tique  ..transmise  héréditairement  par  -liintermédiaire 
des  .(fliromosomes. 

B.énétrant  .plus  .avant  -encore  dans  le  .détail  fies 
phénomènes,  Gharnpy  (3,),a  montré,  par lîétnde  (com¬ 
parée  fie  certaines  hoinmonesicbc».diyers  .animaux, 
que  lorsqu’une  Jiormone  -agit-aur  la  ctoissancîej  efle 
n'agit  pas  d’une  .façon  -diffuse  -et  jglolBale.,®lleiagit 
de  fj(i,ÇQn  iékQtii>e  sur  certaines  Ae 
mant  .une  se>tsibilité  sp^iale  4  Jüiomme,  dont  la 
répartition  n’a  rien  à  voir  avec  la  nature  histolo¬ 
gique  des  'tissus  d'une  .part,  -mais  warie  -selon  .les 
groqpes  zoologiques.  L’hormone  accélère  qu  ralentit 

(2)  Hauus,  Deutsche'  med.  Woch.,  1925,  t»'afl,.p.  631-6.33. 

(3)  Champy,  Sexualité  et  hormones.  Doin,  1924. 
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leur  évolution,  mais  ne  modifie  pas  l’essence  même 
du  processus  morphogène,  une  fois  pour  toutes  pré¬ 
établie.  L’hormone  agit  sur  la  vitesse  de  multiplica¬ 
tion  cellulaire  et  non  sur  les  différenciations  ulté¬ 
rieures.  Les  potentialités  évolutives  ne  résident  pas 
dans  l’hormone,  celle-ci  n’est  qu’un  moyen  général 
pour  obtenir  ou  accélérer  leur  réahsation. 

La  connaissance  de  ces  faits  généraux  peut  être 
utile  pour  interpréter  les  dystrophies  endocriniennes 
de  la  puberté  et  de  l’âge  adulte.  Cette  interprétation 
livrée  jusqu’ici  aux  clim'ciens  est  encore  très 
obscure. 

Les  uns  exphquent  les  faits  d’infantilisme  par 
l’interférencedes influences  chomosomales  et  endocri¬ 
niennes,  surtout  génitale  :  la  disposition  primordiale 
fait  lenaiiisme,  l’insuffisahce glandulaire  lui  donne  son 
cachet,  la  combinaison  des  deux  réalise  l’infantUisme. 
Dans  ces  cas,  au  lieu  de  s’adresser  au  traitement 
opothérapique  endocrinien,  il  faudrait  penser  à  sti¬ 
muler  les  chromosomes  par  l’opothérapie  fœtale, 
qui  aurait  déjà  domié  des  résultats  intéressants. 

C’est  surtout  après  la  puberté  que  l’influence  des 
glandes  endocrines,  et  en  particuHer  des  glandes 
génitales,  sur  le  pouvoir  chromosomal  serait  mani¬ 
feste. 

D’autres  persistent  à  voir  dans  les  dystrophies  de 
la  puberté  l’expression  de  troubles  endocriniens, 
qu’ils  essaient  de  dissocier.  Pour  Kern  (i),  la  thyroïde 
préside  au  développement  normal  des  os  ;  la  pitui¬ 
taire  réglerait  celui  des  os  anormaux  ;  il  n’y  a  pas 
de  démarcation  nette  entre  les  troubles  endocri¬ 
niens  des  dystrophies  qui  précèdent  ou  qui  suivent 
la  puberté.  Les  mêmes  actions  endocraniennes 
jouent,  et  la  plupart  des  troubles  endocriniens  de 
l’adulte  dateraient  de  la ,  période  prépubérale. 

Dans  Sa  thèse,  Boulanger-Pilet  (2)  rejette  le 
rôle  de  l’hypophyse,  admet  celui  de  l’insuffisance 
thyroïdieime.  La  grosse  cause  consisterait  dans  les 
troubles  génitaux,  mais  ces  perturbations  ne  seraient 
elles-mêmes  que;secondaires  à  l’atteinte  du  système 
nerveux  centr^ll.  Celle-ci  serait  souvent  due  à  la  sy¬ 
philis. 

B.  Les  glandes  à  sécrétion  interne  en  patho¬ 
logie  générale.  —  Plusieurs  auteurs  ontenvisagé  le 
rôle  de  glandes  à  sécrétion  interne  en  général  dans 
les  grands;  syndromes  pathologiques,  sans  arriver 
d'ailleurs  à  rien  de  bien  net. 

a.  Le  rôle  des  glandes  endocrines  dans  la  produc¬ 
tion  de  troubles  digestifs  a  été  envisagé  par  Lock- 
WDod  (3),  au  Congrès  de  médecine  américain,  avec 
la  conclusion  qu’il  faut  des  troubles  endocriniens 
sérieux  pom-  amener  des  troubles  digestifs  durables, 
d’ordre  plutôt  spastique  qu’atonique  ;  l’auteur  a 
pu  décéler  des  troubles  dans  l’acidité  gastrique, 
variables  selon  les  déficiences  endocriniennes  en  cause  : 
elle  serait  augmentée  en  cas  d’hyperthyroïdie. 

(1)  Kern,  Rev.  fratiç.  J'etidocrinologie,  fév.  1925. 

(2)  B0Ul.ANGER-Pii.ET,  Thésc  Paris,  1925. 1 

(3)  LocxwooD,  J.  Api.  mcti.  riss.^30  oct.  1925  (Congrès  des 
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jer  Mai  IÇ26. 

b.  Le  rapport  des  glandes  endocrines  avec  les 
dermatoses  a  fait  l’objet  d’tm  travail  de  Winstel  (4). 
Cet  auteur  a  pensé  dissocier  dans  chaque  cas  étudié 
l’action  du  parasympathique  (épreuves  à  la  pilocar- 
pine  et  à  l’atropine)  et  du  sympathique  (épreuves 
à  l’adrénaline  et  au  nitrate  d’amyle),  l’influence  de 
la  thyroïde  (épreuve  de  Gœtsch  et  métabolisme 
basal)  et  de  l’hypophyse  (étude  du  seuil  de  tolérance 
des  hydrates  de  carbone).  Ayant  étudié  des  psoriasis, 
des  eczémas,  des  pelades,  des  prurigos,  et  ayant 
essayé  l’épreuve  du  traitement  opothérapique  à  titre 
de  vérification,  il  ne  peut  déduire  de  conclusion 
générale.  Des  cas  d’eczéma  ont  montré,  tantôt  une 
déficience  hypophysaire  ou  ovarienne,  tantôt  une 
hypersécrétion  thyroïdienne  ;  les  cas  de  pelade  ime 
hypo  ou  hyperthyroïdie.  Lortat- Jacob  (5),  dans  un 
article  récent,  a  résiuné  les  quelques  notions  stables 
que  l’on  possède  actuellement  sur  ce  sujet  :  il  insiste 
sur  l’hyperthyroïdie  constatée  dans  certains  cas 
d’acné,  l’insuffisance  thyroïdienne  des  sclérodermies 
et  de  certains  eczémas,  la  cause  thyro-ovarienne  des 
dyschromies  cutanées  et  reprend  ses  conclusions 
du  Congrès  de  1923  (Lortat- Jacob  et  Legrain) 
déduites  de  l’étude  du  métabolisme  basal. 

c.  L'influence  des  glandes  à  sécrétion  interne  sur 
les  troubles  cardio-vasculaires  a  été  reprise  par 
Means,  qui  étudie  l’influence  dé  ces  glandes  sur  le 
flux,  la  vitesse,  la  tension  artérielle  et  le  volume  du 
sang.  La  conclusion  nette  à  laquelle  il  aboutit  est 
que  :  en  cas  d’hyperthyroïdisme,  c’est  l’augmentation 
générale  du  métabolisme  qui  détermine  secondaire¬ 
ment  l’augmentation  du  flux,  la  vaso-dilatation 
des  artérioles,  et  le  ralentissement  cardiaque. 

d.  L’étude  des  troubles  psychiques  dans  leur  rap¬ 
port  avec  les  glandes  endocrines,  faite  par  Camp¬ 
bell,  n’amène  aucune  conclusion  nette  quant  à  la 
variété  de  troubles  attribuables  à  telle  ou  telle  dys¬ 
fonction  endocrine.  L’état  psychique  du  «  dyspi¬ 
tuitarisme  »,  que  l’auteur  a  tenté  d’isoler,  est  encore 
mal  défini.  Des  cas  d’épilepsie  endocrinienne  ont 
été  signalés  par  Kem. 

C.  Organothérapie  générale.  —  ï^’organo- 
thêrapie  en  général  a  fait  l’objet  d’un  remar¬ 
quable  rapport  de  Lisser  (6).  Celui-ci  distingue 
trois  classes  de  produits  opothérapiques  :  1°  des 
extraits  spécifiques  à  action  constante  spéci¬ 
fique  ;  le  type  en  est  la  thyroxine  et  l’insuline  ;  ü 
faut  en  écarter  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hy¬ 
pophyse,  dont  l’action  dans  le  diabète  insipide  n’est 
peut-être  pas  spécifique  ;  2°  des  substances  endo¬ 
crines  actives,  mais  sans  la  même  régularité  d’action, 
tel  l’extrait]  d’hypophyse  dans  les  obésités,  les 
retards  de  croissance  ;  tels  les  prodrdts  ovariens  dans 
leur  action  à  la  ménopause  ;  3°  des  substances  à 
action  occasioimelle  :  extrait  sirrrénal  et  parathyroï- 
dien.  Cependant,  de  plus  en  plus,  ces  groupes  seront 

(4)  Winstel,  J,  franç.  endocr.,  févr.  1925. 

(5)  I,ORTAT- Jacob,  Presse  médicale,  a»  103,  p.  1701. 

(6)  Lisser,  Endocrinology,  vol.  IX,  a»  x,  janv.-fév.  1925. 
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modifiés  avec  les  progrès  de  l’endocrinologie.  L’opo¬ 
thérapie  endocrinienne  a  été  synthétisée  en  France 
dans  l’ouvrage  récent  de  Guy  Laroche  (1925). 
Mais  surtout  im  effort  général  a  été  fait  pour  re¬ 
prendre  l’extraction  des  principes  hormoniques  par 
la  méthode  générale  utilisée  avec  succès  par  Collip 
pour  le  pancréas  et  qui  a  conduit  à  la  découverte 
de  l’insuline.  Cette  méthode  consiste  à  faire  houillir 
les  parenchymes  glandulaires  dans  des  solutions 
acides  diluées  (acide  chlorhydriquel,  puis  à  extraire 
le  principe  actif  par  des  additions  successives  d’al¬ 
cool,  ou  à  le  précipiter  au  point  iso-électrique.(Sur  ce 
schéma  général,  de  nombreuses  variantes  ont  été 
employées.  Un  nouveau  succès  vient  de  consacrer 
œtte  méthode  ;  c’est  la  découverte  par  Collip  de 
l’hormone  parathyroïdienne,  que  nous  exposerons 
dans  un  article  ultérieur. 

D.  Chirurgie  des  glandes  endocrines.  — 
Un  article  d’ensemble  de  Crile  (i)  sur  la  chi¬ 
rurgie  des  glandes  endocrines  lu  devant  le  Congrès 
américain  met  au  point  les  résultats  qu’on  est  en 
droit  d’attendre  des  diverses  interventions  portant 
sur  les  glandes  endocrines.  Crile  a  envisagé  l’abla¬ 
tion  d’tme  surrénale,  associée  ou  non  à  l’iiémi- 
thyroïdectomie,  la  section  du  sympathique  et  a 
obtenu  des  améliorations  dans  l’épilepsie,  le  syn¬ 
drome  de  Raynaud,  certaines  affections  vasculaires. 
Il  met  au  point,  d’après  Cushing,  les  conditions 
chirmrgicales  d’intervention  sur  l’hypophyse  et  la 
thyroïde. 

Glandes  surrénales. 

A.  La  physiologie  des  surrénales.  —  De  nom¬ 
breuses  recherches  d’ordre  expérimental  sont  en 
cours  sur  la  glande  surrénale.  Nous  étudierons  suc¬ 
cessivement  :  1°  l’adrénaline  et  la  substance  chro- 
maffine  ;  2®  la  corticale  et  la  cholestérine. 

I.  L’adrénaline.  —  a.  La  secrétion  de  l’adrénaline 
par  les  surrénales.  —  Le  problème  qui  en  France 
a  dominé  cette  année  le  mouvement  physiologique 
fait  autour  de  cette  question,  a  été  celui  de  savoir 
s’il  existait,  ou  non,  une  sécrétion  physiologique 
d’adrénaline,  décelable  dans  le  sang  en  quantité  suf¬ 
fisamment  nette  poxir  qu’on  puisse  admettre  qu’elle 
soit  active. 

O.  L’adrénalinÉMIS  physiologique.  —  Ce  pro¬ 
blème  déjà  posé  depuis  ces  dernières  années  a  donné 
lieu  à  deux  opinions  opposées.  MM.  Gley  et  Quin- 
quaud  (2)  pensent  que  l’adrénaline  issue  des  surré¬ 
nales  ne  peut  jouer  de  rôle  physiologique,  et  ils 
s’appuient  sur  les  faits  suivants:  ayant  lié  à  son 
embouchure  dans  la  veine  cave,  chez  le  chien,  le 
tronc  veineux  îombo-surrénal,  et  ayant  inséré  une 
canule  dans  le  bout  lombaire,  ils  recueillent  le 
sang  de  la  surrénale  en  un  temps  donné,  et  réin- 

(1)  Crue,  Chirurgie  des  glandes  endocrines  (Endocrinology. 
n®  4,  sept.-oct.  1925). 

(2)  Gley  et  Qoinqüaud,  Soc.  biologie,  1925, 28mars,  5  janv., 
19  décembre. 


jectent  ce  sang  dans  le  même  temps  au  même  ani¬ 
mal.  Or,  cette  réinjection  est  sans  effet  sur  la 
tension  artérielle  même  si  on  l’effectue  dans  mi 
temps  moitié  moindre  que  celui  du  prélèvement  ; 
il  faut  une  vitesse  considérablement  accrue  pour 
influencer  la  tension  artérielle.  Les  auteurs  ne 
nient  pas  qu’il  s’échappe  de  l’adrénaline  à  l’état 
physiologique,  mais  ils  pensent  que  la  quantité 
émise  est  totalement  insuffisante  pour  jouer  un  rôle 
appréciable. 

Par  contre,  MM.  Tournade,  Chabrol  et  Wagner  (3) 
arrivent  à  une  conclusion  opposée,  en  employant  la 
teclmique  de  V anastomose  surréno-jugulaire,  qui  con¬ 
siste  à  dériver  toute  l’adrénalme  excrétée  d’une  sur¬ 
rénale  d’un  chien  dans  l’organisme  d’un  autre  chien, 
ayant  subi  préalablement  une  décapsulation.  Dans 
ces  conditions,  en  excitant  le  splanchnique  du  pre¬ 
mier  cliien,  ils  ont  noté  chez  le  deuxième  une  hyper¬ 
tension  artérielle  avec  ralentissement  du  cœm,  une 
augmentation  de  la  glycémie,  tme  inhibition  du 
tonus  et  de  la  motricité  intestinales,  mie  vaso-cons- 
triction  du  rein  et  une  contraction  de  la  rate  mesu¬ 
rable  à  l’oncographe  ;  tous  ces  signes  sont  dus  à 
l’action  de  l’adrénaline,  l’hypertension  et  la  contrac¬ 
tion  de  la  rate  en  sont  les  témoins  principaux.  Il 
existe  donc  pour  eux  une  adrénalinêmie  physiolo¬ 
gique.  On  trouvera  tous  les  détails  expérimen¬ 
taux  dans  un  article  d’ensemble  récent  de  Tour¬ 
nade. 

(3.  Le  système  nerveux  adrénalino-sêcréteur. 
—  Etant  en  possession  de  cette  méthode,  ils  purent 
étudier  le  système  nerveux  adrénalino-sécréteur 
et  établissent  les  points  suivants  : 

1°  Les  surrénales  règlent  leur  activité  adrénali- 
nique  sur  les  excitations  qu’elles  reçoivent  du  sys¬ 
tème  nerveux.  C’est  la  tension  artérielle  qui  entre¬ 
tient  le  tonus  du  système.  L’hypotension  stimulant 
à  la  fois  la  sécrétion  d’adrénaline  et  la  vaso-constric- 
tion,  il  y  a  donc  un  fonctionnement  synergique  des 
vasomoteurs. 

2®  Le  trajet  des  fibres,  repéré  par  des  sections 
médullaires  successives,  montre  qu’elles  aban¬ 
donnent  les  racines  antérieures  de  Dj  à  Li  pour  ral¬ 
lier  les  splanchniques  et,  de  là,  les  éléments  chromaf- 
fines  de  la  médullaire. 

3®  Les  centres  nerveux  adrénaliniques  siègent  dans 
le  bulbe.  L’excitation  du  bulbe  amène  une  hypersé¬ 
crétion  d’adrénaline  (fait  déjà  vu  par  Houssay  et  Mo- 
linelli) ,  mais  il  se  peut  qu’il  y  ait  un  centre  plus  haut 
situé  (Tomrnade,  Chabrol  et  Wagner)  (3).  Le  siège 
exact  du  centre  bulbaire  serait  dans  la  partie  haute 
du  quatrième  ventricule,  derrière  les  tubercules 
quadrijumeaux  (Elliott,  Cannon,  Rapport).  Mais 
Stewart  et  R.ogoff  ont  trouvé  un  centre  médullaire 
(moelle  tlioracique  inférieure)  et  Houssay,  Moli- 

(3)  Tournade,  etc...  Soc.  biol.  1925,  février,  décembre. 
20  juin  1925,  21  nov.  1925, 17  oct.  1925,  avril  1925.  Voy.  aussj 
le.s  articles  d’ensemble  du  Journal  médical  français,  juin  T925; 
Kcv.  fr.  d’endocrinologie.  Juin  1924. 
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nelli  (i)  un  autre  centre  dans  la  région  infiuidibu- 
laire  du  troisième  ventricule. 

4“  Toute  une  série  d’influences  ont  été  mises  en 
valeur,  qui  toutes  déchaînent  la  sécrétion  adrénalinique  ; 
ra,sphyxie  [Houssay  et  MoHnelli  (2),  Toiurnade 
et  Chabrol]  provoque  l’adrénalino-sécrétion  :  c’est 
l'anoxémie  et  non  l’accumulation  de  CO^  dans  le 
sang  qui  détermine  cette  décharge  (Houssay  et 
Molinelli).  L’anémie  des  centres  nerveux  détermine 
une  sécrétion  d’adrénaline. 

I/excitation  centripète  d’un  nerf  sensitif  serait 
sans  effet  [Stewart  etRogofî  (3)  Houssay,  Molinelli]. 

L’excitation  du  bout  central  du  vague  produit  la 
sécrétion  (Houssay  et  Molinelli,  Tomnade  et  Cha¬ 
brol).  Pour  Gutowski,  il  y  aurait  deux  phases  hyper¬ 
tensives  :  l’une  mécanique,  due  à  une  inhibition 
cardiaque  brusque  encombrant  la  circulation,  l’autre, 
consécutive,  due  à  l’adrénaline. 

Les  chocs  anaphylactiques  provoquent  une  faible 
décharge.  Houssay  et  Molinelli  ont  essayé  également 
l’action  des  injections  salines  concentrées  (positive 
poiu:  le  bicarbonate  de  soude)  ;  de  l’ésérine,  de  la 
strychnine  (faible),  de  divers  tonicardiaques  (nulle). 
L’injection  directe  de  nicotine  dans  la  surrénale 
même  énervée  provoque  la  sécrétion. 

b.  Rôle  physiologique  de  l’adrénaline.  —  Un  ar¬ 
ticle  d’Houssay  (4)  contient  une  revue  critique  des 
divers  tests  adrénaliniques,  et  montre  que  l’adréna¬ 
line  est  une  hormone  sécrétée  par  le  tissu  chromaf- 
fine,  qui  n’est  indispensable  ni  au  maintien  de  la  vie, 
ni  à  l’entretien  de  rexcitabUité  sympathique,  ni 
même  à  la  régulation  glycémique  ;  toutes  fonctions 
qui  peuvent  continuer  d’être  après  suppression  de 
l’adrénaline. 

Des  recherches  parcellaires  ont  été  faites  sur 
les  diverses  propriétés  physiologiques  de  l’adré¬ 
naline. 

a.  Action  sur  l,a  respiration,  —  L’apnée  adréna¬ 
linique  provoquée  par  les  injections  intraveineuses 
chez  le  chien  serait  due,  d’après  Heymaus  (5),  à  im 
réflexe  dont  le  point  de  départ  est  dans  la  circulation 
,  périphérique  ;  Nid  et  Neill  montrent  que  l’effet  de 
l’adrénaline  sur  la  respiration  est  indépendant  de 
son  influence  sur  la  tension  artérielle,  sauf  aux 
grosses  doses. 

p.  Action  sur  ee  cceur  isoeé  de  grenouieee.  — 
La  présence  de  caldum  est  nécessaire  à  l’action  de 
l’adrénalinesurlecœur  ;  après  avoir  étudié  l’influence 
des  ions  K  et  Ca  sur  cette  action,  Popovid  (6)  con- 
dut  que  cette  influence  des  ions  n’est  pas  spéciale  à 
l’adrénaUne,  mais  s’étend  à  tous  les  extraits  d’or¬ 
gane. 

y.  Action  vaso-constrictrice  généraee.  — 
ïi’action  sur  l'intestin  isolé  :  alors  que  le  système 

(1)  Houssay,  MonnmLLi,  C.  R,  Soc.  biologie,  5  déc.  1925. 

(2)  Houssay,. Molinelli,  Ibid.,  27  avril  1925. 

(3)  SiEWART,  Rogoef,  Am.  J.  Physiol.,  i'"’  août  1924. 

(4)  Houssay,  Presse  médicale,  21  février  1925. 

(5)  Heymans,  C.  R.  Soc.  biol.  belge,  10  oct.  1925. 

(6)  Popovici,  Société  roumaine  de  biologie,  3  juillet  1925. 
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cardio-vasculaire  ne  présente  pas  d’accoutumance 
pour  l’adrénah’ne,  l’action  de  celle-d  sur  l’intestin 
isolé  y  est  sujette  (Gautrelet  et  Bargy). 

'h’action  sur  l’utérus  isolé  est  renforcée  par  les 
acides  aminés  [Abderhalden,  Gellhorn,  Ekerfors, 
Berggren  (7)]. 

Les  extraits  d’organe  en  général  ont  un  pouvoir 
renforçateur  très  net  sur  l’action  motrice  de  l’adré¬ 
naline  (Berggren)  ;  de  même  les  dérivés  de  la  guani¬ 
dine,  la  créatinine  et  l’arginine. 

S.  L’action  sur  ee  métaboeisme.  —  i»  L’in¬ 
fluence  de  l’adrénaline  sur  le  métabolisme  général  a 
été  étudiée  par  Boothby  et  Sandiford  qui  ont  mon¬ 
tré  que  l’adrénaUne  accélérait  le  métabolisme 
général.  Ces  recherches  viennent  d’être  reprises  par 
Graja  et  Chalwitch  non  plus  sur  le  métabolisme 
basal,  mais  sur  ce  qu’ils  appellent  le  métabolisme 
du  «  sommet  ».  Us  concluent  que  l’adrénaline 
pourrait  à  elle  seule  provoquer  le  déploiement  de 
toute  la  puissance  thermogénétique  de  l’homéo- 
themie.  Pourtant,  la  thyroxine  lui  est  infiniment 
supérieme. 

2°  Le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone.  Adréna¬ 
line  et  insuline.  —  L’action  de  l’adrénaline  sur  le 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  la  mobilisa¬ 
tion  de  glucose  qui  en  résulte,  sont  depuis  longtemps 
connues. 

Mais  cette  action,  mesurable  à  l’hyperglycémie 
adrénalinique,  est  peut-être  moins  constante  qu’on 
ne  l’a  dit  :  on  a  observé  des  glycosuries  sans  hyper¬ 
glycémie  (Bierry  et  Rathery).  Ce  chapitre  du  rôle 
physiologique  de  l’adrénaline  a  pris  im  intérêt  nou¬ 
veau  depuis  la  découverte  de  Vinsuline.  Et  on  s’est 
demandé  si  la  décharge  sucrée  adrénalino-sympa- 
thique  ne  pouvait  être  utilisée  pour  combattre  l’hy¬ 
poglycémie  insulinique.  C’est  ce  qu’ont  montré 
Cannon,  Mc’Iver  et  Bliss  (1924)  (8),  qui  font  de  cet 
antagonisme  le  principal  facteur  régulateur  de  la 
glycémie  normale.  Cet  antagonisme  entre  insuline  et 
adrénaline  a  été  retrouvé  par  HaUioh  et  Gayet  (9) 
puis  par  Lewis  et  Magenta  qui  ont  montré  que  la 
sensibilité  à  l’insuline  est  très  augmentée  après 
l’ablation  des  surrénales  (de  même  Houssay  et 
Magenta).  Cori  (10),  revenant  sur  la  question,  montre 
que  l’adrénaline  augmente  l’acide  lactique  chez  le 
chat  et  le  lapin,  mais  que  la  concentration  en  acide 
lactique  du  foie  et  des  muscles  des  souris  n’est 
influencée  ni  par  l’hypoglycémie  insulinique,  ni  par 
le  coma  insulinique,  ni  par  l’adrénaline.  Si  donc 
l’adrénaline  est  antagoniste  de  l’insuline,  ce  n’est 
pas  par  l’intermédiaire  de  la  réaction  réversible 
glucose  acide  lactique. 

Cliniquement,  Maranon  (ii)  vient  d’affermir  encore 
cet  antagonisme:  chez  deux  addisoniens  en  état 

(7)  Berggren,  Société  suédoise  de  biologie,  18  mats  192s. 

(8)  Cannon,  Mc’Iver,  Bliss,  .4»».  J.  Physiol.,  14  juin  1924. 

(9)  Hallion  et  Gayet,  Société  de  biologie,  28  mats  1925. 

(10)  Cori,  J.  Biol.  Chem.,  1925,  p.  255* 

(11)  Maranon,  Presse  médicale,  n»  101,  1925. 
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d’insuffisance  smrénale,  l’injection  de  faibles  doses 
d’insuline  a  déclenché  des  accidents  très  graves  d’hy¬ 
poglycémie  qui  seraient  analogues  à  ceux  qu’on  a 
décrits  dans  l’encéphalopathie  addisoniehne.  L’hy¬ 
poglycémie  serait  du  reste  une  constatation  fréquente 
dans  l’insuffisance  surrénale. 

II.  La  corticale  et  la  cholestérine.  —  L’atten¬ 
tion  a  été  de  nouveau  attirée  par  Porak  (i)  sur 
la  partie  corticale  lipoïdique  de  la  smTénale,  qu’il 
dénomme  la  glande  corticosurrénale.  Reprenant  ses 
anciens  travaux,  il  pense  que  l’importance  de  ce 
système  prime  de  beaucoup  celui  de  la  médullaire 
et  de  l’adrénaline,  et  se  fonde,  pour  le  démontrer,  sur 
l’efiet  des  surrénalectomies  en  deux  temps.  L’abla¬ 
tion  des  surrénales  modifie  le  cycle  de  la  cholesté- 
rüie  ;  à  l’état  normal,  la  glande  emmagasinerait  des 
lipoïdes  de  déchet  (Mulon)  et  sécréterait  des  com¬ 
posés  cholestérinés  édifiés  à  leurs  dépens.  Les  régimes 
carencés  diminuent  nettement  la  cholestérine  des 
smrénales  (smtout  chez  les  animaux  tuberculisés), 
alors  que  la  cholestérinémie  n’est  pas  modifiée 
(Momiquand  et  Leullier).  Le  problème  de  la  sécré¬ 
tion  de  cholestérine  par  des  surrénales,  et  l’influence 
des  glandes  à  sécrétion  interne  sm  ce  hpoïde  a  été 
étudié  dans  un  article  d’ensemble  de  Partmier  sur 
le  cycle  général  de  la  cholestérine,  dans  le  détail 
duquel  nous  ne  pouvons  entrer. 

Un  rapport  possible  entre  les  zones  médullaires, 
corticales  et  leur  fonction,  est  admis  à  nouveau  par 
Goormaghtig  et  Elaud,  à  la  suite  d’une  étude  géné¬ 
rale  sm  la  structme  liistologique  de  la  surrénale. 
Ces  autems  montrent  par  l’histologie  que  la  zone  ré- 
ticulo-fasciculaire  correspond  à  une  zone  de  décharge 
immédiate  :  c’est  la  zone  active  ;  la  zone  gloméru¬ 
laire  de  la  corticale  n’est  qu’une  zone  de  suppléance. 
Dans  la  médrdlaire,  seule  la  portion  périphérique 
est  la  portion  sécrétante;  la  région  centrale  est 
réservée  à  l’élaboration  de  la  pro-adrénaline  chro- 
maffine.  Peut-être,  étant  domié  que  les  zones 
actives  de  la  médullaire  et  de  la  corticale  sont  au 
contact  l’une  de  l’autre,  y  a-t-il  entre  elles  une 
synergie. 

B.  Classification  ot  conception  générale  des 
syndromes  surrénaux.  —  La  systématisation  des 
syndromes  surrénaux  est  encore  très  controversée. 

a.  La  question  générale  de  savoir  s’il  est  possible 
d’admettre  des  syndromes  d'hyper  et  d'hypofonction¬ 
nement  se  pose  ici  comme  pour  les  syndromes  cU- 
niques  correspondant  à  l’atteinte  des  glandes  à 
sécrétion  interne  en  général. 

Dans  mie  étude  critique  d’ensemble.  Sergent  et 
Komilsky  (2)  pensent  que,  malgré  les  attaques  des 
physiologistes,  il  est  légitime  de  baser  sur  la  fonction 
des  smrénales  ime  classification  ;  la  fonction  prin¬ 
cipale  de  ces  glandes  serait  son  rôle  antitoxique,  la 
fonction  angiotonique  vient  ensuite. 

Lorsque  la  première  est  atteinte,  un  syndrome 
d’hypofonctionnement  est  réalisé  :  ce  sont  des  syn- 

(1)  Porak,  R.  française  d’endocrinologie,  1925. 

(2)  Sergent  ei  Kourilsky,  J.  inéd.  français,  juin  1925. 


dromes  connus,  chniquement  diagnostiquables,  dont 
le  plus  net  est  celui  d’Addison  ;  l’atteinte  de  la  fonc¬ 
tion  angiotonique  se  manifeste  par  l’hypotension. 

Par  contre,  les  syndromes  d’hyperfonctionne- 
ment  sont  moms  évidents.  Il  faut  insister  sm  les 
syndromes  plmiglandulaires  à  prédominance  smré¬ 
nale,  surtout  smréno-génitaux. 

b .  Peut-on  aller  plus  loin  et  distinguer  des  syndromes 
différentiels  de  la  corticale  et  de  la  médullaire  ? 

C’est  ce  que  croit  Pende  (3)  qui,  au  Congrès  de  la 
Société  italienne  de  médecine  interne,  donne  une 
classification  des  syndromes  smrénaux  basée  sm  cette 
distinction.  Il  insiste  pai(jpiculièrement  sm  l’action  de 
l’écorce  sur  l’adipogenèse  et  son  action  tropliique  sur 
la  glande  mammaire.  Parmi  les  syndromes  corticaux, 
prendraient  place  la  cachexie  smrénale,  l’adynamie 
surrénale;  la  mélanodermie  étant  plutôt  un  syn¬ 
drome  d’ordre  médullaire.  Enfin,  il  faut  tenir  compte 
de  l’hypotonie  sympathique. 

c.  Mais  certains  autems  s’insurgent  contre  les 
conceptions  précédentes.  Même  les  syndromes  les 
mieux  acquis,  conune  la  maladie  d’Addison,  ne  leur 
paraissent  pas  attribuables  à  la  surrénale  dans 
toute  leur  symptomatologie. 

Sézary  (4),  se  basant  sur  les  cas  pubUés  de  syn¬ 
drome  d’ Addisoii  sans  lésion  smrénale  à  l’autopsie  et 
sur  ses  recherches  personnelles,  expose  que  l’asthénie, 
la  mélanodermie,  l’hypotension  sont  des  symptômes 
endocriniens  communs,  qui  s’observent  tant  dans 
les  lésions  smrénales  que  thyroïdiennes  ou  hypo¬ 
physaires. 

Aussi,  le  meilleur  signe  de  la  maladie  d’Addison 
—  et  encore  u’est-il  pas  pathognomonique  —  est  la 
myasthénie,  épuisement  musculaire  rapide  après 
quelques  contractions,  amsi  qu’on  peut  le  constater 
à  l’ergographe  ou  au  dynamomètre. 

d.  Enfin  d’autres  autems,  démembrant  également 
l’insuffisance  surrénale,  attribuent  la  pathogénie  des 
signes  qui  la  composent  au  rôle  prédomhiant  et 
essentiel  du  système  nerveux  végétatif  (Porak)  (5); 

La  question  est  donc  lom  d’être  résolue.  On  assiste 
à  une  révision  générale,  non  seulement  des  notions 
physiologiques,  mais  même  des  idées  cliniques  de  la 
pathologie  surrénale,  sans  qu’aucune  certitude  en 
émerge. 

C.  Observations  cliniques.  —  Des  multiples 
observations  cliniques  concernant  l’endocrinologie 
surrénale  qui  ont  été  publiées,  nous  extrayons  les 
plus  caractéristiques. 

a.  I/’lnsuffisance  surrénale  continue  à  être  décrite 
par  une  série  d’auteurs  qui  en  retrouvent  la  trace 
dans  divers  aspects  cliniques. 

Un  cas  d’imsuffisance  smrénale  grave  après  une 
injection  de  .sénun  antitétanique  a  été  publié  par 
Md.  Cordier,  Morénas,  Delore,  un  cas  d’insuffisancé 
smrénale  pme  aiguë  avec  confirmation  nécropsique 
(Arène). 

(3)  Pende,  R.  fr.  d’endocrinologie,  février  1925. 

(4)  SÉZARY,  Journal  médical  français,  juin  1923. 

(5)  Porak,  Glonde  cortico-surrénale  {R.  fr.  endocr.,  avril 

1925). 
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Une  discussion  a  eu  lieu  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (i)  à  propos  de  l’insuffisance  surrénale  et  de 
la  syphilis.  S’élevant  contre  les  observations  de 
M.  Pautrier  (asthénie,  tension  basse  chez  un  herédo- 
syphilitique,  amélioré  par  le  cyanure),  M.  Sézary 
discute  la  réalité  de  l’insuffisance  surrénale  dans  ces 
cas.  Quant  à  l’origine  syphilitique  de  ces  manifes¬ 
tations,  elle  pourrait  être  très  plausible,  l’infection 
syphilitique  pouvant  créer  de  toutes  pièces  des 
syndromes  sans  caractères  spécifiques  (aperidose  de 
Flandin). 

Enfin,  des  observations  de  myasthénie  d’origine 
surrénalienne  ont]  été  apggrtées  par  M.  Marinesco, 
avec  amélioration  par  l’opothérapie.  U’on  a  décrit 
des  céphalées  avec  hypotension  encéphalique,  dues 
à  une  insuffisance  surrénale  {Lucien  Cornil)  (2) 
améliorées  par  les  injections  d’adrénaline  (faits  com¬ 
muniqués  au  Congrès  de  Nancy). 

6.  Syndromes  surréno -génitaux.  —  On  a  de  nou¬ 
veau  décrit  des  cas  de  virilisme  coïncidant  avec  des 
tmneurs  surrénales  (Gordon  Holmes)  et  guéris  après 
ablation  de  la  tumeur.  Par  contre,  Parhon,  Balif  et 
Caraman  font  du  virilisme  un  trouble  surtout  hypo¬ 
physaire,  peut-être  smrrénal  ou  testiculaire. 

Pour  Apert,  V hirsutisme  (3)  serait  d’origine  cor- 
tico-smrénalienne  et  non  pas  génitale. 

Un  cas  de  pseudo-hermaphrodisme  avec  tumeur 
de  l’écorce  a  été  signalé  par  Knud  Krabb, 

c.  Parmi  les  syndromes  plurlglandulalres  intéres¬ 
sant  la  surrénale,  signalons  le  syndrome  d’hypoépmé- 
phrie  avec  dysinsulinémie  décrit  par  Gougerot  et 
Peyre  chez  des  malades  asthéniques,  pigmentés, 
hypotendus  et  hypoglycémiques  (4). 

Hypophyse. 

La  physiologie  et  la  pathologie  hypophysaires 
subissent  actuellement  des  remaniements  constants. 
De  plus  en  plus,  on  a  tendance  à  attribuer  aux 
centres  nerveux  infundibulaires  toute  ime  série  de 
syndromes  qu’on  croyait  dus  à  l’hypophyse.  Celle-ci 
ne  serait,  plus  une  glande  endocrine,  mais  une  glande 
neurocrine  en  relation  étroite  avec  le  système  nerveux 
central.  Ce  courant  d’idées  est  exposé  dans  un  nmnéro 
d’ensemble  des  Annales  de  médecine  (5).  tout  récem¬ 
ment  paru  sur  les  syndromes  tubériens.  Il  met  au 
point  très  exactement,  la  question. 

I.  Les  rapports  de  l’hypophyse  avec  les 
centres  infundibulo-tubériens.  — ;  Nous  étudie¬ 
rons  successivement  :  i”  les  états  réalisés  par  la  lésion 
des  centres  infimdibulo- tubériens  ;  z®  la  façon  de  con¬ 
cevoir  les  rapports  entre  l’hypophyse  et  les  centres. 

A.  États  réalisés  par  la  lésion  des  centres 
infundibulo-tubériens.  —  Ce  sont  les  travaux 
d’ensemble  de  G.  Roussy  et  du  regretté  J .  Camus  poiu- 
suivis  depuis  1 9 1 3 ,  qui  ont  fourni  aux  partisans  de  1  ’ori- 

(1)  Soc.  méd.  hôpitaux,  29  février  1925. 

(2)  LUCIEN  CoRNtt,  R.  fr.  endocr.,  août  1925. 

(3)  Apert,  Soc,  méd.  hôpit.,  30  janv.  1925. 

(4)  Gougerot  et  Peyre,  Soc.  biologie,  14  nov.  1925. 

(5)  Annales  de  médecine,  n»  6,  décembre  1925. 
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gine  nerveuse  des  troubles  dits  hypophysaires,  leurs 
arguments  les  plus  solides.  Ces  faits  ont  été  déjà 
exposés  au  long  dans  le  rapport  de  Camus  et  Roussy 
à  la  Réunion  neurologique  de  1922. 

J  a  technique  expérimentale.  —  Les  auteurs  ont 
expérimenté  chez  le  chien.  Les  expériences  ont 
consisté  à  faire  tantôt  l’ablation  de  l’hypophyse  par 
voie  palatine,  tantôt  des  lésions  de  la  région  infun- 
dibulo-tubérienne  en  pénétrant  avec  une  vrille, 
chauffée  au  rouge,  à  travers  le  voile  du  palais  mou 
et  la  base  du  crâne.  Cette  technique  est  complète¬ 
ment  exposée  dans  la  thèse  récente  de  Goumay  (6). 

Grâce  à  cette  technique,  des  lésions  du  cerveau  ont 
pu  être  déterminées  sans  que  l’hypophyse  soit  touchée. 
Les  auteurs  ont  alors  constaté  qu’on  pouvait  repro¬ 
duire  par  la  lésion  des  centres  tubériens  toute  une 
série  de  troubles,  décrits  jusque-là  parmi  les  symp¬ 
tômes  hypophysaires  :  1“  la  polyurie  ;  2°  la  glyco¬ 
surie  ;  30  un  trouble  de  métabolisme  des  graisses, 
entraînant  l’obésité  et  des  troubles  génitaux. 

La  lésion  de  l’hypophyse  ne  produirait  pas  de  tels 
syndromes.  Ceux-ci  seraient  dus  à  la  lésion  des 
centres  tubériens  ;  à  l’actif  de  la  glande  putuitaire  et 
plus  précisément  à  son  lobe  antérieur,  on  pourrait 
conserver  les  troubles  du  développement  squelet¬ 
tique.  Etudions  un  par  un  les  syndromes  réalisés. 

a.  La  polyurie  tubérienne.  —  1“  Siège  du  centre 
NERVEUX.  —  L’examen  des  coupes  de  cerveau,  chez 
les  chiens  opérés,  a  montré  que  le  syndrome  poly¬ 
urique  relève  d’une  lésion  superficielle  du  tuber,  inté¬ 
ressant,  parmi  les  divers  noyaux  décrits  dans  cette 
région  par  Spiegel  et  Zweig  (7),  les  noyaux  propres 
du  tuber.  C’est  là  que  siégerait  tout  le  centre  régula¬ 
teur  du  métabolisme  de  l’eau. 

Des  faits  anatomo-cliniques  semblent  confirmer, 
tout  récemment  encore,  ces  données  ;  le  diabète 
insipide  a  été  observée  après  des  traumas  crâniens 
intéressant  la  base  (Roussy,  G.  Lévy,  Goumay)  (8), 
au  cours  d’une  encéphalite  infvmdibulo-tubérienne 
d’origine  syphilitique  avec  lésions  nettes  du  tuber  à 
l’autopsie  (Babomieix,  Lhermitte)  (9). 

2“  Mécanisme  de  la  polyurie.  —  Il  est  encore 
obscur. 

a.  Le  rôle  du  système  nerveux  a  été  envisagé  par 
Bailey  et  Bremer,  qui  pensent  qu’à  la  polyurie  pri¬ 
mitive  d’origine  tubérienne  se  surajoute  une  polyurie 
déterminée  par  les  phénomènes  vasomoteurs. 

p;  Le  rôle  des  modifications  humorales  a  été  dis¬ 
cuté  ; 

On  a  incriminé  un  trouble  du  métabolisme  du  chlo¬ 
rure  de  sodium.  Il  est  vrai  que  dès  l’installation  de  la 
polyurie,  ce  métabolisme  est  troublé  et  l’on  cons¬ 
tate  une  notable  augmentation  des  chlorures  éli¬ 
minés,  mais  ces  troubles  se  stabilisent  vite  (Gour- 
nay). 

(6)  Gournay,  Thèse  Paris,  1925. 

(?)  Voir  un  résumé  dans  la  thèse  de  A.  Le  Grand,  Les  glyeo- 
suries  nerveuses  expérhnentales,  Paris,  1925. 

(8)  Roussy,  G.  Lïîvy,  Gournay,  Neurologie,  5  fév.  1925. 

(9)  Babonneix,  Lhermitte,  Biologie,  5  décembre  1925. 
Voy.  aussi  Annales  de  médecine  192s, 
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Cependant,  Buch  Meyer  et  Meyer  Bish  (i) 
invoquent,  comme  facteiir^essentid,  im  trouble  du 
pouvoir  de  concentration  du  rein  vis-à-vis  des  chlo¬ 
rures.  . 

iiZ'nvàabolism&des  nucléopratêidesQ.été  mis  en  cause 
par  Caaiïus'et  'Qoutaay.  Be  rôle  essentiel  reviendrait 
à  l'élimination  pat  .le  toin  <ies  produits  de  'désinté¬ 
gration  des  nucléoptotéides.  Ba  .légion  tubérienne 
•entraînerait  une  grosse  élimination  urinaire  des  bases 
puriques  ;  or  cellesKd  .sont  diurétiques  :  l’injection 
de  ces  corps  à  l’animal  augmente  dans  de  fortes  pro- 
*  portions  la  polyurie. 

Cette  dngéhieuse  hypotlièse  a  soulevé  des  objec- 
itions.  Schteingart  (a),  <feas3cas.de  '<îiabète  insipide, 
n’a  pas  trouvé  de  .parallélisme  entre  l’intensité  de  la 
diurèse  et  la  quantité  de  purines  urinaires,  ha  ques¬ 
tion  est  à  l’étude. 

b.  Glycosurie  .tubérienne .  — .Pour  Camus  et  Roussy, 
les  troubles  du  métabolisme  des -hydrates  de  carbone 
décrits  dans  les  syndromes  hy.poplyrsaires  sont  pro- 
'bablement  .aussi  dus  à  des  lésions  tubériemies. 

Ce  problème  a  été  envisagé  en  même  temps  que 
les  autres  glycosuries  nerveuses  dans  la  thèse  récente 
de  Regrand.  Si  l’excitation  de  diverses  portions  du 
névraxe  (quatrième  ventricule,  couches  optiques, 
tuber,  etc.)  est  susceptible  de  déterminer  une  glycosu¬ 
rie  précoceet  passagère  d’ordre  réflexe,  il  existe  une 
glycosurie  très  spéciale  à  certaines  lésions  tubé- 
riennes  qiü  s’oppose  point  pour  point  aux  autres 
■  glycosuries  nerveuses,  car  elle  est  :  1“  tardive,  appa¬ 
raissant  deux  semaines  après  la  lésion  ;  2°  prolongée, 
elle  dure  de  une  à  quatre  semaines  ;  3»  spécifique^ 
provoquée  par  xme  lésion  nerveuse  étroitement  loca¬ 
lisée  à  mi  des  centres  tubériens  :  très  exactement  le 
noyau  paravcntriculaire.  Tels  sont  les  résultats  obser¬ 
vés  chez  le  lapin  et  le  cobaye. 

Quant  au  mécanisme  de  cette  glycosurie,  il  reste 
•encore  obscur;  mais,  se  basant  sur  les  faits,  Gournay 
et  Re  Grand  (3)  tentent  d’édifler  ime  pathogénie 
nerveuse  du  diabète,  basée  sur  la  lésion  Simultanée 
des  noyaxrx  propres  du  tuber  et  .paraventriculaires. 
Semblant  confirmer  ces  faits,  Urechia  et  Nitzescu  ont 
trouvé  des  lésions  des  noyaux  paraventriculaires 
dans  le  diabète  pancréatique  ;  Marinesco  et  Paul- 
liair,  des  lésions  du.tuber ,  dans  un  cas  de  diabète  acro- 
,  mégalique.  Il  ne  s’agit  là,  malgré  tout,  que  d’hypo¬ 
thèses. 

0.  Les  syndromes  adiposo-génitaux  et  l’obésité 
hypophysaire.  —  Camus  et  Roussy  ont  pu  réaliser, 
par  lésions  du  tuber,  des  troubles  génitaux  avec 
atrophie  des  glandes  sexuelles  et  des  obésités  brusques 
chez  les  chiens,  alors  que  par  lésion  hypophysaire  le 
syndrome  adiposo-génital  n’a  pu  être  réalisé  :  celui-ci 
a  même  été  associé,  de  façon  permanente,  au  diabète 
insipide. 

Cliniquement,  RerebouUet  (4)  fait  remarquer  ,  qu’il 

(1)  Meyer  Bisii  et  Etfcn  MSîyer,  Klinische  Wochenschrift, 
,  30  sept.  1924. 

(2)  SCHIEINGART,  Société  àrgenlinc  de  ftioZogte,  l'osept.  1925. 

(3)  Gournay  et  Le  O'&mD,  Annales  de  médecine,  déc.  1925. 

(4)  LeREBOüLüs’r,  Le  rôle  de  l’hJTfxiphyse  dans  les  dystro¬ 
phies  infantiles  {Annales  de  médecine,  n»  6,  décembre  1925). 


est  souvent  difficile,  dans  les  dystroplùes  infantiles 
avec  obésité,  de  mettre  en  ëyidéhèé  'rüi  tîouble 
hypophysaire.  Mais  la  question  est  îÉrès  disêtitée.  Il 
est  des  cas  où  on  a  constaté  l’apparition  d'fin  Syn¬ 
drome  adiposo-rgénital  après  fine  eni^phàlite  léthar¬ 
gique  ;  Rivet,  Rouquier  et  Jany  .(5)  en  taÿ)portent 
un  nouveau  cas  à  ajouter  à  ceui  de' Mèige,  Rivet, 
Nobécourt,  Roger  et  -Aymès,  VfÙ'âret;  Gabrielle 
Révy,  et  il  semble  bien  qu’il  s'a^sse  de  lésion  tübé- 
rienne.  On  trouve  d’autres  fois'  des  déformations  dé 
la  selle  turcique  (cas  de  Babonriéix  ''(6^  chez  un 
hérédo-syphilitique). 

Il  est  encore  impossible  de  résoudre  defiflirivement 
le  .problème. 

rf.  Les  troubles  du  squelette,  par  contre  (a<:tomégalie, 
nanisme,  gigantisme),  n’ont  pu  être  reproduits  par 
lésion  tubérienne.  Ils  semblent  '  rééllèment  dus  à 
l’hypophyse,  quoique  la  preuve  dinique  soit  très 
difficile  à  faire  (RerebouUet).  Re'  lobé  antérieur  de 
l’hypophyse  serait  ici  en  cause.  Baileÿ  et  Davidofï  y 
ont  trouvé  des  lésions  spéciales  chez  les  àcroméga- 
liques. 

B.  Mode  de  relation  entre  l’hypophyse  et  les 
centres.  —  Ils  viennent  <le  s’éclairer  après  les  tra¬ 
vaux  de  Colhn  (de  Nancy)  (7),  qui  a  montré,  par'  des 
examens  liistologiqu'es,  que  la  substance  colloïde  du 
lobe  antérieur,  la  pars  intermedia,  et  le  tissu 
intemtitiel  du  lobe  nerveux  se  forment  par  fonte, 
ho^ocrine  des  cellules  et  des  cordons.  'On  peut 
suivre  les  traînées  colloïdes  jusqu’aux  cellules  ner¬ 
veuses  du  tuber.  R’hypophyse  aurait,  outre  sa  fonc¬ 
tion  endocrine  de  sécrétion  vasculaire,  rme  sécré¬ 
tion  intranerveuse  neurocrine  ;  ce  fait,  s’il  est  vérifié, 
est  gros  de  conséquences  générales.  Celestino  da 
Costa  a  observé  également  des  images  histologiques 
d’excrétion  dans  le  lobe  postérieur  d’hypophyse: 
l’élaboration  se  ferait  dans  la  pars  intermedia, 
l’e'ntreposition  dans  le  lobe  postérieur  quiTévacuetait 
dans  le  ventricule 

II.  L’étude  biologique  de  l’extrait  hypo¬ 
physaire.  —  On  tente  donc  de  déposséder  nettement 
l’hypophyse  d’un  certain  nombre  de  syndromes,  et 
notamment  du  diabète  insipide,  àü  profit  des  centres 
tubériens. 

Mais  beaucoup  ne  tieiment  pas  la  question  pour 
résolue,  et,  se  basant  sur  l’action  clinique  et  biolo¬ 
gique  de  l’extrait  d’hypophyse  sur  la  polynrie  et  le 
métabolisme  général,  ré.sérvent  à  cette  glande  sa 
fonction  endocrine. 

Pour  Camus  et  Roussy,  cet  argument  n’est  pas 
justifié,  <^r  chez  l’animal  l’extrait  hypophysaire  agi¬ 
rait  d’ime  façon  inconstante  stula  polyurie,  et  d’ autre 
part  ils  considèrent  comme  illogique  de  conclure  des 
effets  d’im  extrait  à  la  fonction  de  là  glbnde  :  l’extrait 
ne  représente  pas  la  glande  vivante.  '  '  " 

(5)  -Eivet,  RoUoujEr,  Jany,  Société  midiealc.des  hôpitaux, 
27  février  1925. 

(6)  -BAbonneix,  Société  de  ■pédiatrie,  18  nov..r925, 

(7)  Collin,  C.  R.  des  A  ssociations  des  anatomistes,  Strasbourg, 
14-16  avril  1924  ;.Annales  de  médecine,  décembre  1925.;  Société 
de  biologie  de  Nancy,  25  nov.  1924  Reexe  française  d'endocr., 
t.  II,  n»  6,  1925. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  les  propriétés  de  l'extrait  d’hy¬ 
pophyse  sont  indéniables  et  éontinuent  à  être  très 
étudié. 

A.  Action  sur  la  polyurie.  —  Elle  est  coimue  et 
nous  n’y  revenons  pas.  Tout  récemment  encore,  son 
action  a  été  vérifiée  sur  la  polyurie  d’un  diabète 
hisipide  chez  un  obèse  (Labbé  et  Denoyelle)  (i),  sur 
ime  polyurie  de  diabète  insipide  survenue  après  une 
rachianesthésie  (Vialard  et  Darleguy). 

C’est  le  mode  d’action  qui  préoccupe  tous  les  expé¬ 
rimentateurs.  S'agit-il  d’une  action  siu  le  métabo¬ 
lisme  géqéral,  s’agit-il  d’une  action  locale  sur  le 
rein? 

'h'action  locale  sur  le  rein  est  défendue  par  ime 
série  d’auteurs  ;  Scfaaffer  et  Fromberg  en  sont  parti¬ 
sans,  de  même  Gabriel  à  la  suite  de  ses  travaux  sur 
les  perfusions  rénales  ;  Houssay  croit  qu’il  existe  deux 
substances  dans  l’extrait  :  une  réno-vasodilata- 
.  trice,  imeréno-vasoconstrictrice.  Schaffer,  outre  l’ac¬ 
tion  vasodilatatrice  que  serait  très  importante,  admet 
xme  action  directe  sur  l’épithélium  rénal,  car  la  po¬ 
lyurie  se  produit  sans  vasodilatation,  alors  que  la 
tension  artérielle  est  revenue  à  la  normale. 

C’est  également  à  une  action  directe  sur  le  rein  que 
concluent  récemment  Stehle  et  Bourne  (2),  qui  ont 
observé  chez  les  cliiens  normaux,  porteurs  d’une 
fistule  urinaire,  une  action  diurétique  très  nette  de 
l’extrait  d’hypophyse  ;  l’excrétion  chlorurée  a  aug¬ 
menté  de  74  foLs  sa  valeur;  cet  efîet  est  supprimé  par 
l 'anesthésie  ;  les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  plus  d’un 
effet  de  l’extrait  d’hypophyse  sur  le  rein  que  d’mie 
action  sur  le  métabolisme  général. 

Inversement,  d’autres  auteurs  croient  à  une  action 
sur  le  métabolisme  général  :  Molitor  et  Pick  invo¬ 
quent  un  trouble  dans  le  métabolisme  de  l’eau; 
Ambard  (3),  des  phénomènes  de  choc.  Il  nous  est 
impossible  d’entrer  dans  le  détail  de  tous  les  travaux 
contradictoires  qui  ont  été  publiés  à  ce  sujet. 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  l’extrait  d’hypophyse 
a,  dans  la  polyurie  du  diabète  insipide,  des  irrégulari¬ 
tés  d’effet  très  nettes;  certains  renoncent  à  traiter 
par.  cette  méthode  les  diabètes  insipides  et  considè¬ 
rent  qu’ils  ont  de  meilleurs  résultats  avec  d’autres 
méthodes,  en  particulier  avec  laprotéinothérapie,  qui 
serait  un  puissant  excitant  mésencéphalique  (Hatzie- 
ganu)  (4). 

B.  Action  sur  le  métabolisme  hydrocarboné.  — 
ly’effet  des  préparations  hypophysaires  sur  le  méta¬ 
bolisme  azoté  est  nul  (Grabfield  et  Prentiss)  ;  il  serait 
indubitable  sur  le  métabolisme  en  général  pour 
Rossiysky,  et  net  pour  le  métabolisme  hydrocarboné, 
pour  John,  qui  pense  établirquel’hyposéerétionhypo- 
physaire  s’accompagne  dans  91  p.  100  des  cas  d’aug¬ 
mentation  de  la  tolérance  des  hydrates  de  carbone. 

(1)  I,ABBÉ  et  Dekovelle,  Société  médicale  des  hôpitaux, 

5  juin  1925. 

(2)  Stehle,  Bookne,  J.  Phys.,  bondres,  1925,  n»  60,  p.  229. 
236. 

(3)  AMBA.R1},  Bulletin  de  thérapeutique. 

(4)  Hatzieganit,  Soc.  niéd.  hôpitaux,  6  mats  1925. 


Les  relations  de  la  pituitrine  et  du  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné  ont  été  étudiées  en  corrélation 
avec  l’insuline,  et  la  question  de  V antagonisme'  des 
deux  sécrétions  est  toujours  à  l’ordre  du  jour. 

Les  chiens  hypophysectomisés  seraient  très  sen¬ 
sibles  à  l’insuline  (Houssay  et  Magenta).  La  pitui¬ 
trine  est  un  antagoniste  de  l’insuline  par  la  mobilisa¬ 
tion  du  glucose  qu’eUe  détermine  (Hewlett  et  Law¬ 
rence,  (5)  ;  elle  aurait  au  contraire  pour  lieu  d’atta¬ 
quer  le  métabolisme  musculaire  (Moehlig  et  Ans- 
leer)  (6). 

III.  Etudes  cliniques  ou  thérapeutiques.  — Si¬ 
gnalons  pour  terminer  quelques  études  dignes  de 
mention.  Des  états  légers  de  dyspituitarisme  avec 
adipose  et  augmentation  de  la  tolérance  des  hydrates 
de  carbone  ont  été  observés  après  ime  encéphalite 
parWorster  Draught  et  Brain.  Un  syndrome  d’infan¬ 
tilisme  à  type  dégénératif  et  de  diabète  insipide 
est  décrit  par  L.  Perrannini,  qui  pense  plutôt  en  voir 
la  causé,  du  reste,  dans  des  lésions  tubériennes. 

Simmonds  et  Brandes  (7)  décrivent  une  affection 
de  l’hypophyse  spéciale  aux  gens  âgés  ;  la  fibrose 
hypophysaire,  atteignant  surtout  le  lobe  antérieur. 
Gordon  et  Bell  publient  une  étude  systématique  de 
la  selle  turcique  chez  des  enfants  anormaux  sans 
conclusions  nettes. 

Le  traitement  des  tmneurs  de  l’hypophyse  a  été 
envisagé  par  G.  Lévy,  Pardee,  Prazier,  et  Grant  ; 
ces  deux  derniers  sont  partisans  de  l’intervention 
chirmgicale  ;  Pardee  du  traitement  médical,  tant 
que  la  vision  n’est  pas  compromise.  G.  Lévy  (8) 
considère  qu’il  faut  essayer  le  traitement  antisyphi¬ 
litique;  la  radiothérapie  est  d’influence  très  inégale. 

Glandes  génitales. 

Deux  faits  importants  se  dégagent  de  la  masse  de 
travaux  qui  ont  eu  pour  objet  l’étude  des  glandes 
génitales  :  1  oies  controverses  qui  se  livrent  autour  de  la 
question  cruciale  :  de  connaître  le  rôle  exact  des 
hormones  dans  la  détermination  du  sexe  ;  2°  la  dé¬ 
couverte  de  l’hormone  ovarienne  folliculaire  et  la 
mise  au  point  de  la  physiologie  de  l’ovaire. 

I.  Les  hormones  génitales  et  la  sexualité. 

—  Un  grand  débat  est  engagé  sur  ce  terrain  depuis 
1920  ;  il  a  suscité  im  nombre  considérable  de  travaux 
expérimentaux  de  pathologie  comparée,  encore  en 
cours,  dont  nous  allons  exposer  l’essentiel.  Nous 
nous  occuperons  successivement  :  a)  des  lois  générales 
d’action  des  hormones  sexuelles  ;  b)  de  l’antago¬ 
nisme  des  glandes  génitales  mâles  et  femelles  ;  c)  des 
localisations  de  l’hormone  sexuelle. 

a. -Lois  générales  d’action  des  hormones  sexuelles. 

—  On  sait  que  les  hormones  sexuelles  contribuent 
par  leur  activité  à  maintenir  les  caractères  distinc- 

(5)  HEWLETT  et  Lawrence,  Brit.  tned.  Jotern.,  30  mai  1925. 

(6)  Moehlig  et  Ansleer,  J.  Am.  med.  Ass,  1925,  t.  LXXXIV, 
p.  1398-1400. 

(7)  Simmonds  et  Brandes,  J.  Am,  med.  Ass.,  1925,  t.  LIV, 

p.  I. 

(8)  G.  LÉVY,  Annales  de  médecine,  1925, 
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tifs  du  sexe,  non  seulement  les  caractères  primaires 
(qui  se  rapportent  à  la  glande  génitale  elle-même,  ou 
au  tractus  génital),  mais  aussi  les  caractères  sexuels 
secondaires  concernant  la  taille,  la  morphologie,  les 
instincts. 

Or  l’apparition  des  caractères  sexuels  secondaires 
est  soumise  à  des  lois  bien  définies,  dégagées  par 
Pézard  à  la  suite  de  son  étude  systématique  des 
caractères  sexuels  des  oiseaux  (coqs  et  poules)  entre¬ 
prise  depuis  1922.  Il  a  établi  qu’il  existe  une  rela¬ 
tion  entre  la  quantité  de  tissu  sexuel  existant  et  l'ap¬ 
parition  des  caractères  sexuels. 

a.  A  partir  d’un  certain  minimum  au-dessous 
duquel  l’effet  morpliogène  est  nul,  un  accroisse¬ 
ment  très  petit  de  tissu  endocrinien  fait  apparaître 
les  caractères  sexuels  secondaires  et  assure  le  déve¬ 
loppement  total  :  c’est  la  loi  du  atout  ou  rien  »  vérifiée 
par  Pézard  ehez  les  gallinacés,  elle  l’a  été  par  Sand 
et  Lipscliütz  chez  les  mammifères.  Il  existe  donc  pour 
chaque  espèce  un  minimum  efficace  de  glande 
sexuelle  (qui  est  par  exemple  de  081^50  de  tissu  tes¬ 
ticulaire  chez  le  coq)  (Pézard)  (i),  un  seuil  harmo¬ 
nique. 

b.  D’autre  part,  ce  minimum  efficace  n’est  pas  le 
même  pour  tous  les  caractères  secondaires  mâles 
dépendant  des  glandes  reproductrices  ;  quoique 
infimes  à  la  balance,  ces  différences  sont  suffisantes 
pour  échelonner  le  départ  des  divers  caractères  (par 
exemple  fractionner  la  poussée  du  plumage  chez 
les  poules.)  Il  existe  im  seuil  différentiel  pour  les  dif¬ 
férents  caractères  sexuels. 

Ces  faits  découverts  chez  les  gallinacés  ont  été 
confirmés  par  les  recherches  de  Champy  (2),  qui  a 
entrepris  une  grande  étude  de  pathologie  comparée 
sur  l’aspect  des  caractères  secondaires  selon  les 
espèces,  et  leur  rapport  avec  les  glandes  génitales. 
Il  s’est  adressé  à  des  caractères  sexuels  mesurables 
(appendices,  crêtes,  etc.),  de  façon  à  établir  des  rap¬ 
ports  rigoureux. 

Il  confirme  la  «  loi  du  tout  ou  rien  ■>  (3),  mais  de 
cette  étude  plus  globale  il  tire  des  conclusions  qui  lui 
semblent  extrêmement  générales.  L’importance  des 
caractères  sexuels  secondaires  est  très  variable  selon 
les  individus  :  cette  dysharmonie  est  un  fait  général  ; 
elle  dépend  de  la  taille,  des  conditions  de  nutrition, 
des  teneurs  du  milieu  intérieur  en  matériaux  nutri¬ 
tifs,  ou  de  l’alimentation  ;  mais  en  aucun  cas  il  n’y 
a  proportionnalité  entre  ces  influences  et  le  caractère 
sexuel  (dit  variant  sexuel).  L’influence  sexuelle 
paraît  ne  régler  ni  la  forme  ni  la  grandeur  du  phéno¬ 
mène  de  croissance  sexuelle  {celles-ci  dépendent  des 
conditions  nutritives),  mais  semble  agir  en  lui  don¬ 
nant  une  impulsion  constante.  L’hormone  sexuelle 
agit  qualitativement  en  accélérant  ou  arrêtant  les 
phénomènes  dont  elle  ne  règle  pas  la  forme  termi¬ 
nale  mais  la  vitesse.  En  d’autres  termes,  les  carac¬ 
tères  sexuels  sont  préétablis  dans  l’espèce,  L’hor¬ 
mone  ne  fait  qu’assurer  leur  réalisation.  Les 

(1)  PÉZAKD,  C.  R.  Académie  des  sciences,  1922  et  1923. 

(2)  Champy,  Sexualité  et  hormones.  Dota,  1924. 

(3)  Champy,  Société  de  biologie,  4  juillet  1926,  Paris. 


zones  sur  lesquelles  elle  doit  agir  sont  prédéter¬ 
minées  et  disséminées  dans  tous  les  tissus.  Il  est 
à  noter  cependant  qu’il  existe  une  variété  spéciale 
de  tissu  cellulo-élastique  qui  semble  mi  véritable 
réactif  de  l’hormone  sexuelle  de  l’un  et  l’autre  sexe 
et  qu’on  retrouve  dans  des  espèces  très  diverses  ; 
dans  la  crête  du  coq,  dans  le  cloaque  du  triton 
(Champy  et  Kritsch)  (4).  Il  est  donc  bien  acquis  qu’il 
n’y  a  pas  de  proportionnalité  entre  la  quantité  des 
glandes  génitales  et  le  variant  sexuel  ;  celui-ci  ne 
dépend  pas  de  la  quantité  d’hormone,  mais  de  mul¬ 
tiples  influences  (santé,  alimentation)  qui  expliquent 
les  dysharmonies.  Mais  pour  que  le  caractère  sexuel 
se  manifeste  à  son  plein  développement,  il  faut  la 
présence  d’une  certaine  quantité  minima  d’hor¬ 
mone. 

b.  Relations  entre  l'hormone  sexuelle  mâle  et 
l’hormone  femelle.  L’antagonisme  des  glandes 
sexuelles.  —  Cette  question  a  pris  naissance  depuis 
que  l’on  a  pratiqué  les  greffes  hétérologues. 

O.  Ce  terme  d’antagonisme  date  de  Steinach,  qui  a 
remarqué  qu’il  était  impossible  de  faire  prendre  une 
greffe  ovarienne  chez  un  mâle  pour\'u  de  testicules 
normaux.  Mais  la  greffe  peut  vivre  si  l’animal  est 
préalablement  châtré. 

En  réalité,  elle  peut  vivre  lorsque  les  testicules 
existent  :  c’est  ce  qu’a  montré  Sand  avec  son  procédé 
de  greffe  intratesticulaire,  et  il  émit,  pour  l’expliquer, 
la  théorie  de  «  l’inununité  atlireptique  »  :  la  prise  de 
l’ovaire  sur  des  testicules  normaux  n’est  pas  possible 
parce  que  les  substances  nécessaires  aux  glandes 
sexuelles  sont  plus  facilement  absorbées  par  les  testi¬ 
cules  du  receveur,  qui  se  trouve  dans  de  meil¬ 
leures  conditions  pour  les  utiliser. 

Un  autre  coup  fut  porté  à  la  doctrine  de  l’antago¬ 
nisme  par  Pézard,  Sand  et  Caridroit  (5)  :  expérimen¬ 
tant  chez  les  oiseaux,  ils  montrèrent  qu’il  peut 
exister  des  transplants  testiculaires  actifs  en  pré¬ 
sence  d’un  ovaire  producteur  d’œufs  mûrs  :  il  n’y  a 
pas  d’antagonisme  morphogène  ou  hormonal  (on 
obtient  des  sujets  à  crête  de  coq  et  à  plumage  de 
poule). 

En  effet,  la  castration  et  la  transplantation  des 
glandes  hétérologues  montrent  que  les  caractères 
secondaires  de  chaque  sexe  (en  l’occurrence  le  plumage) 
existent  chez  l'autre  à  l’état  potentiel  ou  récessif.  La 
présence  de  l'ovaire  (greffe)  ou  son  absence  (sujet 
normal)  dirige  le  développement  des  caractères  pré¬ 
déterminés  dans  le  génie  de  l’espèce.  L’action  endo¬ 
crinienne  de  l’ovaire  se  ramènerait  à  im  réglage  de 
dominantes.  De  l’étude  de  certaines  anomalies  expé¬ 
rimentales  (sujets  de  plmnages  différents  dans  la 
moitié  gauche  ou  droite  du  corps  correspondant 
d’un  côté  à  im  testicule,  de  l’autre  à  l’ovaire),  les 
auteurs  concluent  que  les  caractères  sexuels  s’exté- 

(4)  Champy  et  Kritsch,  Biologie,  7  mars  1925. 

(5)  PÉZARD,  Sand’,  CARroRoii,  C.  R.  Société  de  biologie. 
1924  et  1925,  21  février,  28  février,  31  octobre  1925.  V^oy.  aussi 
PÉZARD,  Atmales  sciences  mtureltes  et  de  zoologie,  1922, 
10»  série,  vol.  83,  p.  104. 


414 


PÂR'IS  MËmCAL 


.morismt,  tmt  •^cours  Se  la-ujf.oissmwB,  -dattes  le  sens 
-imposé  Tpm  la-amtcHiioti  ihormemicpte  ■:prés0nte : 

C’est  .ainsi  que  le  ;plumage  soi-cüisa'nt  •  mâle  des 
oiseaux  est  en;  réalité  un  plumage  neutre, -puisque  les 
castrats  le  conseuvent-et  que  les  femelles  ^  à  ovaires 
enlevés  lîacquièrent  intégralement  ;  .chez  -elles,  la 
îprésence  .de  l'ovaire  la-.extériDrisé  nm  autre  type  de 
plumage  existant  à  l’état  potentiel  (fait  vérifié  -par 
Zawadowskyi). 

Ges  actions  ne  - dépendent  pas  de  l'aliuientation, 
■qui  est  sans  influence  sur  le  dimorphisme  sexuel, 
mais  'd’une  .actiDn  hoKmmtique. 

■On  -me  ■pont  donc  plus  payler  d'antagonisme  des 
glandes  sextualles. 

■C^est  également  l’opinion  de  IPettinari  (i), 
qui  a  confirmé  chez  les  mammifères  les  conclusions 
•de  Pézarâ  sur  les  oiseaux  ;  mais  il  explique 
■le  défaut  d’antagonisme  d’orne  autre  façon  ;  -pour  lui, 
il  n’y  a  pas  d'antagonisme-de  sexe  à  sexe,  mais  une 
loi  générale  qui  veut  que,  pour  que  la  greffe  'd’ime 
glande  endocrine  soit  .possible,  il  faut  que  l’or¬ 
gane  soit  en  état  de  carence  hormonique- relative  ou 
absolue  respectivement  à  elle  ;  normalement,  il  y  a 
en  efîet  un  équilibre  parfait  entre  les  glandes;  elles 
sont  au.  settil  de  saturation  hormonale  :  dos  que  l'équi¬ 
libre  est  rompu,  la  greffe  devient  possible. 

,p.  Mais  les  travaux  de  Ivipschütz  (2)  tendent  au 
■aontssfàto  à -tétablir  un  certain  degré  d’ antagonisme  \ 
il  est  faux  qu’tme  greffe  hétéro-sexuelle  ne  soit  pos¬ 
sible  qu’en  enlevant  les  glandes  sexuelles  du  sujet 
•préalablement,  mais  il  est  vrai  que  la  glande  sexuelle 
in  situ  est  capable  d’inhiber  'V effet  hormonique  de  la 
greffe.  Il  est  entendu  que  la  greffe  survit,  mais  il  faut 
distinguer  entre  sa  survivance  macroscopique  et  son 
effet  réel.  Or  celui-ci,  pour  Pipscliiitz  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (Perli,  Adamberg,  Voss,  Svikul,  Fiitso),  est 
inhibé.  Il  en  donne  pour  preuve  le  fait  que,  lorsqu'on 
diminue  le  pourcentage,  du  tissu  antagoniste  présent, 
la  greffe  opposée  prend.  Par  exemple,  alors  que  le 
temps  de  latence  pour  la  réalisation  d’un  hermaphro- 
<disme  expérimental  par  .greffe,  o-vaidenne  chez  iin 
mâle  est  très  long  si  le  testicule  reste  intact,  il  est 
■ânniédiatement  raccourci  si  -on  lèse  d’une  façon 
.  ou  d’ime  autre  le  testicule;  par  exemple  :  en  réalisant 
une  cryptorchidie  expérimentale -(c’est  l’expérience 
dite  du  déverrouillement,  dont  le  nom  est  significatif). 
Si  l’implantation  des  greffes  ovariennes  dans  le 
testicule  |est  efficace  (Sand),  c’est  précisément 
qu’on  réalise,  ce  faisant,  une  perte  de  substance 
'  testiculaire  et  qu’on  eu  diminue  la  masse. 

Pour  Pézard,  Sand  et-Catidroit,  ce-tonpsde  latence 
dans  l’apparition  des  caractè-res  sexuels  corres- 
pondai\t6  à  la  greffe  est  précisément  le  temps  qui 
■est  nécessaire  pour -que ‘la  greffe  ait  acquis  le  poids 
fninimtùn  - efficace  nébessaÎK  Ü  son  action  'hormo¬ 
nique. 

■.(i)  OPettinaRI,  Rev,  frà}içaisc  d’ettdocrinplogic,aaüt  1935,  et 
C.  R,  . Société  biologie^  1925.  ■ ,-  . 

(3)  I,lPSÇHUTZ,  i£«<ipflr>HDJ(îgj’,,..jn,ais-avril .  1925,  p.  109; 
C.R.  Soc.  biologie  1925.  5  déc.,  12  déc.,  31  oct.,  etc. 
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®n' tous  lès  cas,  de  très  mféressantes  notions  'ont 
été  ■  mises  en  -vâleùr.  Indépendamment  même  de 
l’apport  des  caractères  sexnèls  secondaires,  la  greffe 
liérérdlogue -pourrait  faire  apparMtre  certains  camc- 
tères  raciaux  (Pézard,  Sand  et  Caridroit). 

'F’ëthde  de  l’hérédité  dite  sexAntkéd,  .c’est-à-dire 
la  transmission  aux  enfants  de  caractères  spéciaux 
—  indépendants  des  caractères  sexuels  secondaires, 
mais  qui,  dans  leur  répartition  aux  descendants, 
sont  l’apanage  de  tel  ou  tel  sexe,  —  a  montré  à 
Pé2arfl,-Sand  efCaridroit  l’influencé  dans  ce  phéno¬ 
mène  des  sécrétions  hormonales  ;  point  n’est  besoin 
de  recourir  aux  théories  chromosomiques  du  sexe 
pour  l’expliquer  ;  les  -hormones  sexuelles  sont  donc 
en  rapport  étroit  avec  les  déterminants  mendéliens 
de  l’hérédité. 

c.  Les  localisations  de  l’hormone  sexuelle.  —  Un 
débat  très  important  se  joue  sur  cette  grave  ques¬ 
tion.  On  sait  que,  depuis  les  travaux  d’Ancel  et 
Bouin,  on  admet  que  la  fonction  sexuelle  hormonique 
a  pour  substratum  un  tissu  spécial,  que  ces  aiiteurs 
retrouvent  dans  le  testicule  (celliiles  fuchsinophiles 
de  Leydig,  situées  dans  l’interstice  séparant  les  tubes 
•séminifères  des  mamnufères)  et  dégommé  tissu  inters¬ 
titiel.  Leurs  élèves  [Benoit  (3),  Aron,  .Courrier]  ont 
retrouvé  ce  tissu  dans  les  espèces  animales,  en 
se  basant  sur  des  coïncidences  d’évolution.  Or, 
cette  théorie  e.st  actuellement  violemment  battue 
en  brè&e  :  -par  Pézard  (4)  qui  a  publié  une  cri¬ 
tique  très  sévère  de  la  théorie  d’Ancel  et  Bouin,  et 
lui  reproche  de  se  baser  sur  des  coïncidences  ;  .par 
Champy,  qui,  après  de  multiples  études,  conclut  que 
les  arguments  cytologiques  sont  en  défaut  :  la  grande 
variété  du  tissu  interstitiél  s’oppose  à  la  généralité 
de  l’honnone  ;  l’évolution  ontogéhique  montre  des 
discordances,  et  les' résultats  de  l’expérimentation 
«  éliminent,  dit-ü,  directement  le  tissu  mterstitiel  ». 
«  Rien  ne  prouvé  qu'il  y  ait  mie  catégorie  de  cellules 
qui  soit  spécifiquement  la  source  de  l’hormone,  »  con¬ 
clut  Cliampy,àla  fin  de  son  étude. 

De  nouveaux  travaux  sont  nécessaires  pour  tran¬ 
cher  ce  problème. 

II.  La  sécrétion  interne  de  l’ovâire.  —  Il  faut 
consulter  sur  cette  question  les  articles  d’ensemble 
d’HalIion  (5),  d’Ancel  et  Bouin  (6),  de  Courrier  (7). 

a.  Le  cycle  œstrlen.  —  L’ovaire  exerce  sur  les  fonc¬ 
tions  de  reproduction  :  menstruation,  rut,  .geâtation, 
lactation,  des  actions  oscillantes  périodiques  carac¬ 
téristiques.  On  sait  qu’à  l’état  normal  le  tractus 
génital  est  en  état  d’évolution  et  d’involution  pério¬ 
diques;  c’est  ce  qu’on  a  appelé  le  cycle  œstrien. Il  faut 
distinguer  dans  ce  cycle  deux  phases  principales  : 

i“  Le  pré-œstrus  et  Vœstrus  débutent  après  le 
rut  ;  les  follicules  mûrs  sé  rompent,  le  rut  s’éteint  et 
dès  ce  moment  on  note  toute  ime  série  de  modifica. 

(3)  Benoit,  Société  biologie,  1923. 

(4)  .PÉZAKD,.  Société  -biologie,  3  février- 1923. 

(5)  Hallion,  Journal  médical  français,  août  192,3. 

(6)  Ancel  et  Bouin,  Presse  médicale,  13  juin  1925. 

(7)  ÇouKKnîR,RCT.y>'.e»t(focr.,avrili925,etXhèseNaucy  i924_ 
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lions  congestives  des  trompes,  des  cornes  utérines 
et  du  vagin  avec  réaction  spéciale  de  l’épithélium  ; 
2°  le  p.ost-œstrus,  qui  survient  lorsque  l’œuf  a  été- 
pondü  dans  le  pavillon.  Sur  la  cicatrice  s’organise  le 
corps  jaune  ';  les  phénomènes  génitaux  précédents 
rétrocèdent  ;  par  contre,  il  se  produit  une  transfor¬ 
mation  mammaire  et  utérine  préalable  à  la  nidation  de 
l'œuf  (Voy.  thèse  de  Courrier,  article  d’Ancel  etBouin). 

Chez  la  femme,  la  clinique  opératoire  (Fraenkel) 
a  permis  des  observations  importantes  :  d’après 
Frænkel,  on  pourrait  ériger  en  loi.  que  les  règles 
se  produisent  deux  semaines  après  Vovidation. 

Or,  l’étude  endocrinienne  des  fonctions  de  reproduc- 
•  tion  chez  l’animal  montre  que  ces  phénomènes  sont 
sous  la  dépendance  de  sécrétions  internes,  qui  les 
commandent.  •  ■ 

Le  premier  stade  cloit  dépendre  d’une  action  folli¬ 
culaire,  le  second  d’une  action  du  corps  jaune. 

6.  L’hormone  folliculaire.  — Cette  hypothèse  vient 
de  recevoir  une  éclatante  confirmation  :  une  hor¬ 
mone  folliculaire  vient  d’être  notée  et  étudiée  simul¬ 
tanément  en  Amérique  (Allen,  Pratt,  Doisy)  (i), 
en  France  (Courrier,  Watrin,  etc.). 

a.  Chez  e’ animai,.  — ■  Allen,  Doisy  et  Pratt  ont 
montré  que  cette  «  follicuhhe  »,  soluble  dans  l’al¬ 
cool,  n’a  pas  de  spécificité  zoologique' ;  le  véritable 
réactif  décelant  la  présence  de  l’hôfmone  est  l’injec¬ 
tion  au  cobaye,  dont  l’épithélium  vaginal  subit  des 
modifications  caractéristiques  et  facilement  consta¬ 
tables. 

Tous  les  détails  se  trouvent  dans  la  thèse  de  Cour¬ 
rier,’  consacrée  à  la  question. 

L’action  de  cette  hormone  se  manifeste  même  sur 
les  organismes  impubères  (Courrier),  même  chez  les 
lapins  castrés  dont  on  provoque  ainsi  le  rut  (Lacas- 
sagne  et  Gricouroff)  ;  chez  les  femelles  pubères, 
l’injection  de  liquor  folliculi  allonge  le  cycle  sexuel, 
mais,  malgré  la  continuité  des  injections,  la  phase  de 
repos  réapparmt  (Bronha,  Simonnet). 

(!.  Chez  ea  femme,  riiormone  folliculaire  est  à  un 
haut  degré  de  concentration  dans  le  follicule,  mais, 
tandis  que  chez  les  mammifères  la  sécrétio'n  de 
l’hormone  cesse  après  l’ovulation,  chez  la  femme  elle 
persiste  longtemps  dans  le  corpus  luteum  :  cette 
différence  explique  que  le  cycle  œstral  des  mammi¬ 
fères  et  des  primates  soit  dissemblable  (Allen,  Pratt, 
Doisy).  Chez  la  femme,  on  retrouve  l’hormone 
à  l’état  concentré  dans  le  placenta  [Allen,  Pratt 
et  Doisy;  Zondek  et  Aschheim  (2)J,sans  qu’on  puisse 
dire  si  l’hormone  est  élaborée  sur  place  ou  retenue 
simplement  au  passage.  L’hormone  a  été  enfin  re¬ 
trouvée  dans  le  sang  circulant  (R.-T;  Frank,  M.-L. 
Frank,  Gustavson  et  ’Weyers)  (3),  surtout  pendant 
l’œstrien;  elle  est  détruite  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  (Allen)  (4). 

(1)  Allen,  Pratt,  Doisy,  J.  Am.  med.  Ass.,  8  août  1925,  et 
aussi  Jauni.  Am.  med.  Ass.,  vol.  LXXXV,  p.  399-405. 

(2)  Zondek,  AscHireiM,  A'/i».  IFocA.,  i925,;vol.  IV,  p.  1388- 

1390.  ■  • 

-(3)  Frank,  Gustavson,  Weyers,./o«w.  Am.  med.  Ass., 
1925,  t.  LXXXVIII,  p.  no  et  t.  tXXXIV. 

(4)  Allen,  Jauni.  Am.  med,  Ass,,  ii  juillet  1925. 


La  signification  du  cycle  œstral  périodique  est 
d’être  une  préparation  à  la  gestation  ;  le  cycle  nor¬ 
mal  est  celui  qui  conduit  sans(interraption  à  la  par- 
turition  et  a  là  lactation,  le  cycle  abortif  est  celui 
qui  survient  quand  la  grossesse  ne  se  développe 
pas  (Frank  et  Gustavson). 

Le  processus  à'atrésic  folliculaire  a  été  étudié 
par  Salazar,  qui  donne  aux  phénomènes  nucléaires 
de  condensation  chromatique  im  rôle  important, 
vérifié  par  Velloso  de  Pinho. 

c.  Quant  au  corps  jaune,  Ancel  et  Bouin  (5)  ont 
rappelé,  au  Congrès  des  maternités  à  Nancy,  leurs 
importants  travaux  sur  l’honnone  lutéinique.  Récem¬ 
ment,  Kennedy  (6)  a  obtenu  l’arrêt  de  l’ovulation 
pour  trois  mois,  par  l’injection  intraveineuse  d’ex¬ 
traits  de  corps  jaune. 

III.  Recherches  biologiques  sur  la  sécré¬ 
tion  interne  des  glandes  génitales.  —  a.  Le 
métabolisme.  —  La  castration  diminue  le  métabo¬ 
lisme  azoté  et  les  échanges  respiratoires  (Koren- 
chewsky),  diminue  l’activité  spontanée  (Hoskins)  ; 
cependant  Durraux  n’a  pas  observé  que  l’extrait 
ovarien  èxagère  l’activité  des  rats  ovariotomisés. 

Le  métabolisme  calcique  et  phosphore  a  été  étudié 
chez  des  femmes  hystérectomisées  par  Dalsace  et 
Guillaumin,  qui  ont  observé  mie  baisse  de  calcémie, 
par  Blanchetirâe  (7)  qui  confirme  les  résultats  néga¬ 
tifs  de  Leicher  .pour  le  calcium  .sanguin.  Il  décrit  de 
faibles  variations  de  Na  et  K. 

O’Key  et  Robb  étudient  la  glycémie  pendant  la 
menstruation  ;  la  tolérance  en  glucose  serait  dimi¬ 
nuée.  Gonalous  et  Parhon  (8)  ont  étudié  Vhypercho- 
lestérinémie  menstruelle. 

Cette  question  a  pris  une  certaifie  importance 
depuis  que  certains  (Parhon,  Goldstein)  ont  pré¬ 
tendu  que  la  substance  qui  déterminait  l’apparition 
des  caractères  sexuels  secondaires  était  nu  lipoïde 
de  la  série  de  la  cholestérine  (Hermann,  Frœnkél). 
Ce  rôle  des  composés  cholestériniques  de  l’ovaire 
serait  nul  (Doisy,  AUen,  RoUs,  Johnston). 

b.  Les  autres  glandes  à  sécrétion  interne  et  le  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif.  —  La  sécrétion  interne  de 
l’ovaire,  enfin,  aurait  un  rôle  important  dans  l’entre¬ 
tien  du  tonus  du  systèlhc  nerveux  végétatif  (Danielo- 
polù)  (q).'L’auteur  se  base  sur  l’étaide,  avant  et  après 
ovariotomie,  de  l’effet  des  injections  d’atropine,  et 
sur  l’épreu-ye  delà  tachycardie  orthostatique  (Danie- 
lopolu  et  Camiol). 

Les  associations  sureéno-génitaees.' —  Parhon, 
Goldstein,  Dimitresco,  Loisel  ont  voulu  contrôler 
la  possibilité  d’une  ressemblance  des  glandes  géni¬ 
tales  avec  l’écorce  surrénale,  et  d’une  sécrétion  de 
cholestérine.  Les  glandes  génitales  ne  contiendraient 
pas  plus  de  cholestérine  que  la  plupart  des  autres 
tissus.  Des  faits  intéressants  ont  été  apportés  par 

(5)  Ancel  et  Boum,  Cangrès  des  attalomîes,  Nancy,  1924. 

(6)  Kennedy,  J.  cxp.  physiol,  t,  XV,  p.  103-112. 

(7)  Bianchetière,  Soo'Aé  biologie,  ci  février  1925. 

(8)  Parhon,  Sociélé  roumaine  de  biologie,'  25  nov.  1925. 

(9)  DAmELoFOLU ,  Presse  médicale,  28  jauv.  1925. 
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Watrin  (i),  qiii  à  repéré'  les  variations  dte  v<^ume  de 
la  surrénale  pendantlagrossesse  et  îa  phase  foUfculaire 
du  cycle  œstral  ;  il' établit  que  c’est  le  placenta  fœtal 
seul  qui  est  responsable  de  la  grosse  hypertrophie  des 
surrénales  contemporaine  de  la  deiméme  phase  de  la 
gestation  après  la  fixation  de  l''œuf  ;  dans  la  première 
phase,  le  corps'  Jâvme  est  à  ilicrimiher-,  l’hormone 
folliculaire  étqnt  sans  aucune  action. 

I,ES  ASSOCIA'riONS  THYRO-GéîNIÏATiES.  —  I/’in- 
fluence  du  corps  thyroïde  sur  le  cycle  œstral  a  été 
étudiée  par  Milton  O’I/ee  sur  les  rats  thyroïdecto- 
misés.  Le  cycle  subit  un  allongement,  mais  la  thyroï¬ 
dectomie  ,Mte  avant  la  puberté  est  sans  effet, 
itiddle,  étudiant  les  variations  saisonnières  du  poids 
des  diverses  glandes,  déduit  qu’il  n’y  a  qu’un  anta¬ 
gonisme  restreint  entre  un  gros  corps  tliyroïde-  et  la 
fonction  d’ovUlation. 

IV.  Etudes  cliniques.  —  Citons  pour  terminer, 
parmi  les  travaux  parus,  quelques  études  cliniques  : 
le  syndrome  basedo'wien  observé  par  Cotte  après  cas¬ 
tration  et  guéri  par  hémithyroïdectomie;  les  obser¬ 
vations  d'asthme  coïncidant  avec  des  troubles  ova¬ 
riens.  et  amélioré  par  l’oiMthérapie  (Claude, 
vSaleur)  ;  les  arthrites  déformantes  de  la  ménopause 
(Fliegel  et  Strauss^  ;  l'article  critique  de  Hancher  et 
Rogers  (2)  sur  les  syndromes  d''’liypoovarianisme 
(les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  la  dysménor¬ 
rhée  n’en  est  qû'im  signe  très  infidèle)  ;  les  bons  résul¬ 
tats  cliniques  obtenus  à  la  ménopause  par  l'es 
greffes  ovariennesy  (Tuffier  et  Bout,  (j). 
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On  connaît-  depuis  longtemps  la  glycosurie  et 
la  lactosurie  des  femmes  enceintes.  Pour  la  pre¬ 
mière  fois,  en  1856,  Blot  avait  constaté  de  la 
glj'cosurie  ches,  toutes  les  femmes  en  couches, 
toutes, les  'njO,urrices.  et  chez  la  moitié  euviron 
dessfeu^sejjjcgiutes.  ïlepuis  lors,  de.npnj.hreuses 
pubU^tious  out  paru  siw  ce;  sujet  mais  les  cpn- 
dusioBsensottt  estraoifdMMiir-ement  discordantes  ; 
de  sorte  qui'ij  nous  a  paru  mécessaitô;  dq  repreadr-e 
■l'étUdte  de  cette  questiOa-  avec  les  procédés  d’in¬ 
vestigation  précis. 

Nousessanunwconssucces^vemeut:  la  fré.quence, 

(i)  'WAT^tu*,.  B^lçgie  NAttçy,.  15  mai  1925. 

(a),  H4î«;HRRetÇpon»s,  février  1925. 

(3)  TuiyiEU  et.  Bous,  Ftïssf  tnidicàU,  n»  33,  p,  1073. 


l’époque  et  la  nature  de  la  glycosurie.;  le.  taux  dé¬ 
lia  glycémie;  le  trouble  de  la  gtyGO-régulatioui  mis. 
en  lumière  par  l’épreuve  d’hyperglycémie  pro¬ 
voquée,  l’origine  de  ce  trouble  et  son  rapport 
ave,c  la  dysfonction  hépatique  ;  la  question  de  la 
perméabilité  rénale  au  cours  de  la  grossesse. 

La  fréquence  de  la  glycosurie  gravidique  a  été 
diversement  appréciée.  Voici  un  tableau  du  pour¬ 
centage  de  la  glycosurie  selon  les  divers  auteurs  : 


Rejiçh«iistein  . 

Nçy. . . 

Stolper . 

Louvet . 

Ludwig . 

Bar . 


■LéPJne . 

De  Zee . 

Brocard . 

Leduc . 

Wiljiams . 

Grandhomutü . 

Comiüaiideur  et  Bor 

,  .  cher . 

'Didier  et  Bhilippe.. 


Quand  on  voit  de  si  grandes  différences  entre 
les  conclusions  des  auteurs,  on  est  en  droit  de  se- 
demander  si  les  techniques  de  recherche  et  d’iden¬ 
tification  des  sucre.s  urinaires:ont  été  correctement 
pratiquées,,  si  l’on  a  toujours  régulièrement  déféqué 
l’urine  au  moyen  du  réactif  de  Couxtonne  ou  de 
Patein,  pour  éliminer  les  substances,  réductrices 
n’appartenant  pas.  au  groupé  des  sucres,  et  si  l’on 
a  soigneusement  identifié  les  sucres,  trouvés  au 
moyen  des  osazones. 


Glycosurie  et  hyperglycémie.  -  Recherches 
des  divers  auteurs.  —  Les  sucres  réducteurs 
de  l’urine  des  femmes  enceintes  ne  sont  pas  repré¬ 
sentés  exclusivement  par  du  glycose.  Pendant  la 
grossesse,  une  partie  du  glycose  du  sang  est  trans¬ 
formée  en  lactose  par  les  glandes  mammaires  ;  ce 
lactose  peut  passer  dans  les  urines,  soit  seul,  soit 
associé  au  glycose  (Grandhomme). 

La  glycosurie  et  la  lactosurie  peuvent  sé  pro¬ 
duire  à,  tous  les  stades  de  la  grossesse  ;  pour  Bar, 
elles  seraient  plus  fréquentes  pendant  les  trois- 
derniers  mois  ;  pour  Grandhomme,  la  fréquence 
est  à  peu  près  la  même  du  commencement  à  la 
fiu. 

Dans  ces  dernières  années,  les  recherches  ont 
porté  surtout  su*  la  glycémie  et  sur  les  épreuves 
d' hyperglycémie  provoquée-  au  cours,  de  la  gros¬ 
sesse, 

Morris,  Schiller-,  Kilian,  Scherwiu,  Rowley, 
Frank,  Nothmann  ont  ifadiqué  un  chiffre  moyen 
dé  glycémie  variant-  de  0,90  à  1,10  p.  i  000,  comme 
chez  les  sujets  normaux  ;  Walthard;  Bontot, 
Clpgue,  Lentuéjoul  on,t  trouvé  un  chiffre  moyen 
de  0,81  p.  I  000,;  M.  Slétuon,  avec  la  méthode  de 
Benediict,  a  trouvé- 2?, 32.  p;  1000.  Ces  auteurs  ont 
en  même  temps  dégelé,  du  glycose  dans  Turihe. 
Pour  Horace  Gray,  le,  rnasïmu®.  de  la  gljîcémie 
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ri  jeun  était  i,io,  et  le  minimum  0,50  p.  i  000  ; 
nous  pensons  qu’on  ne  peut  accepter  sans  ré¬ 
serves  des  chiffres  aussi  bas.  Rosenberg  a  trouvé 
dans  quelques  cas  accompagnés  de  glycosurie  une 
glycémie  allant  jusqu’à  1,50  p.  i  000  ;  Rowley 
a  donné  le  chiffre  de  2,50  dans  un  cas  où  il  n’y 
avait  aucun  signe  de  diabète.  Samuel,  Bernard  et 
Schneck  ont  vu,  dans  deux  cas,  l’hyperglycémie 
disparaître  après  la  délivrance. 

B’épreuve  d’hyperglycémie  alimentaire  par  inges¬ 
tion  de  100  grammes  de  sucre  a  été  employée  par 
H.  Gray  ;  cet  auteur  admet  que  la  réaction  est  la 
même  que  chez  les  sujets  normaux,  avec  cette 
différence  toutefois  qu’elle  est  plus  prolongée 
et  que  la  glycémie  monte  un  peu  plus  haut,  ainsi 
qu’on  peut  s’en  rendre  compte  d’après  ses 
tableaux. 


Tableaux  de  Horace  Gray. 


Nothmann  a  constaté,  dans  9  cas  de  grossesse, 
du  cinquième  au  neuvième  mois,  après  ingestion 
de  100  .grammes  de  dextrine,  une  courbe  d’hyper¬ 
glycémie  atteignant  son  maximum  au  bout  d’une 
demi-heure  et  durant  deux  heures  ;  la  glycémie 
n’a  pas  dépassé  1,90  p.  i  000  ;  cependant  il  a 
trouvé  de  la  glycosurie  dans  tous  les  cas. 

D’après  Grünthal,  la  courbe  d’hyperglycémie, 
après  l’ingestion  de  100  grammes  de  glycose, 
ne  diffère  pas  notablement  dans  la  grossesse  et 
dans  l’état  normal,  malgré  qu’il  y  ait  passage  de 
sucre  dans  l’urine  des  femmes  enceintes. 

Motzfeld  a  vu,  après  ingestion  de  50  grammes 
de  glycose,  la  glycémie  atteindre  son  maximum 
au  bout  de  trente  à  quarante  minutes,  et  la  réaction 
se  prolonger  trois  heures. 

Von  Jaksch,  en  1895,  avait  montré  que  les  fem- 
rnes  enceintes  font  de  la  glycosurie  après  inges¬ 
tion  de  100  grammes  de  glycose.  Frank  et 
Nothmann  ont  constaté  également  une  glycosurie 
sans  hyperglycémie  chez  les  femmes  enceintes  après 
absorption  de  100  à  150  grammes  de  glycose. 
C’est  aussi  l’opinion  de  Nurnberger.  Da  constance 
de  cette  glycosurie  provoquée,  l’absence  d’hyper¬ 
glycémie  pendant  cette  glycosurie  l’ont  fait  consi¬ 
dérer  par  les  auteurs  susdits  comme  un  stigmate 


de  grossesse  et  ils  ont  cru  pouvoir  l’employer 
comme  moyen  de  diagnostic. 

Williams  a  trouvé,  chez  deux  femmes  enceintes 
de  moins  de  trois  mois,  de  la  glycosurie  après 
ingestion  de  sucre  ;  dans  huit  cas  soumis  à 
l’épreuve  de  la  phloridzine,  il  a  trouvé  six  fois 
de  la  glycosurie  sans  hyperglycémie,  résultat  qui 
ne  diffère  point  de  ce  que  l’on  observe  à  l’état 
normal.  Kamnitzer  et  Joseph  pensent  que  la 
glycosurie  après  administration  de  phloridzine 
se  produit  plus  facilement  au  cours  de  la  grossesse 
qu’en  dehors  de  cet  état.  D’après  Cron,  30  à  40 
p.  100  des  femmes  enceintes  supportent  moins 
bien  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  que  ne 
le  font  les  femmes  normales  ;  elles  ont  de  la 
glycosurie  sans  hyperglycémie,  le  seuil  rénal  du 
glycose  se  trouve  donc  abaissé  chez  elles.  Leitz 
et  Zess  ont  vu  de  la  glycosurie  sans  hyperglycé¬ 
mie  après  ingestion  de  100  grammes  de  glycose 
dâns  la  moitié  des  cas  de  grossesse  entre  le 
deuxième  et  le  huitième  mois  ;  ils  n’ont  pas 
remarqué  que  les  gravidiques  des  trois  premiers 
mois  fassent  plus  souvent  de  la  glycosurie  que 
celles  des  derniers  mois,  mais  ils  pensent  que  dans 
les  derniers  mois  l’élimination  du  sucre  n’est  pas 
toujours  aussi  marquée  que  dans  les  premiers 

Recherches  personnelles.  —  Nos  obser¬ 
vations  ont  porté  sur  53  femmes  enceintes  entrées 
dans  le  service  du  professeur  Dabbé  à  la  Pitié,  ou 
à  la  Maternité  du  professeur  Jeannin,  à  qui  nous 
adressons  nos  remerciements  pour  la  liberté  qu’il 
nous  a  donnée. 

Dans  ces  53  cas,  nous  avons  recherché  la  gly¬ 
cosurie  à  jeun  :  trois  fois  seulement  les  urines  con¬ 
tenaient  des  substances  réductrices  ;  il  s’agissait 
d’une  lacto-glycosurie  peu  abondante,  le  taux  du 
sucre  étant  inférieur  à  i  p.  i  000.  Da  fréquence 
de  la  glycosurie  à  jeun  est  donc  de  5,8  p.  100  ; 
notre  chiffre  n’est  pas  éloigné  de  celui  de  Cron,  qui 
a  fait  porter  ses  recherches  sur  2  200  sujets.  Da 
glycosurie  gravidique  spontanée  est  donc  loin 
d’être  aussi  fréquente  que  certains  auteurs 
l’avaient  dit. 

Dans  37  cas,  nous  avons  institué  l’épreuve 
d’hyperglycémie  provoquée  par  l’ingestion  de  gly¬ 
cose.  Sur  les  37  femmes,  il  y  avait  22  primipares 
et  15  multipares,  depuis  le  troisième  jusqu’au 
neuvième  mois  de  la  grossesse. 

D’épreuve  d’hyperglycémie  était  effectuée  sur 
le  sujet  à  jeun  depuis  plus  de  douze  heures  ;  la 
glycémie  était  mesurée  par  la  méthode  de  Bang, 
modifiée  par^H.  Dabbé  et  F.  Nepyeux.  On  faisait 
ingérer  50  grammes  de  glycose  pur  et  l’on  mesu- 
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rait  la  .glycémie  de  demi  en  demi-heure  pendant 
trois  heures. 

On  sait  qu’à  l’état  normal,  la  glycémie  à  jeun  est 
de  O, go  à  i.io  p.  i  000,  les  chiffres  extrêmes  allant 
de  0,80  à  1,20.  Après  ingestion  de  glycose,  la  gly¬ 
cémie  s’élève  de  0,20  à  0,50  et  redescend  à  son 
taux  primitif  en  l’espace  de  deux  heures  à  deux 
heureset  demie.L’airedu  triangle  d’iiyperglycémie 
est  mesurée  par  0,20  à  0,40.  Chez  les  diabétiques, 
la  réaction  d’hyperglycémie  est  beaucoup  plus 
intense,  son  aire  se  mesure  par  un  chiffre  de  2  à  7. 
Dans  un  certain  nombre  d’états  pathologiques 
(troubles  hépatiques,  hyperthyroïdie,  infection, 
obésité,  etc.),  la  réaction  est  supérieure  à  celle  des 
sujets  sains,  mais  inférieure  à  celle  des  diabé¬ 
tiques  et  mesure  de  0,50  à  1,50.  Ainsi  distingue- 
t-on  trois  grands  groupes  :  .normal,  paradiabé- 
tique,  diabétique. 

D’épreuve  d’hypergtycémie  au  glycose  appliquée 
aux  femmes  enceintes  nous  à  donné  les  résultats 
consignés  dans  le  tableau  ci-dessous. 


Mai  1^26. 

Il  ressort  de  l’examen  du  tableau  que  la  gly¬ 
cémie  chez  les  femmes  enceintes  est  presque  tou¬ 
jours  normale  ;  nous  n’avons  pas  r-encontré  les 
chifîres  excessifs  indiqués  par  certains  auteurs  ; 
elle  n’a  pas  dépassé  1,18  p.  i  000  ;  dans  cinq  cas 
seulement  elle  était  au-dessous  de  la  normale, 
le  minimum  a. été  0,65  p.  i  000.  Da  valeur  moyenne 
pour  les  37  cas  est  0,91  p.  i  000.  Après  ingestion 
de  glycose,  la  glycémie  s’élève  plus  ou  moins  vite  ; 
elle  atteint  .son  maximum  le  plus  souvent  au  bout 
d’une  heure,  quelquefois  après  une  heure  et  demie, 
exceptionnellement  après  une  demi-heure.  Da  durée 
de  l’ascension  n’est  donc  pas  constante,  comme 
le  croyaient  certains  auteurs. 

D’augmentation  du  taux  de  la  glycémie  a  varié 
de  0,24  à  , 1,06  p.  I  000.  Da  durée  de  la  réaction  est 
en  moyenne  de  2  heures  50  minutes  ;  dans  dix  cas  elle 
a  été  de  3  heures,  dans  un  cas  de  4  heures  et  dans 
un  autre  de  4  heures  50  minutes. 

D’aire  du  triangle  d’hyperglycémie  n’a  été 
normale  que  dans  5  cas,  soit  13,5  p.  100  (une 
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femme  enceinte  de  cinq  mois,  une  de  six  mois,  et  trois 
à  terme).  Dans  22  cas,  elle  a  oscillé  de  0,40  à  i  ; 
dans  9  cas  elle  a  été  de  i  à  2,03.  Ainsi  elle  est  dans 
86,5  p.  100  des  cas  supérieure  à  la  normale  ; 
elle  correspond  à  ce  qu’on  voit  dans  les  états 
paradiabétiques  ;  elle  a  été  même  parfois  aussi 
intense  que  dans  certains  cas  de  diabète  bénin. 
De  trouble  de  la  glycorégulation  est  donc  la  règle 
chez  les  femmes  enceintes. 

Il  ne  semble  pas  que  le  trouble  de  la  glycorégu¬ 
lation  soit  plus  fréquent  ou  plus  intense  à  cer¬ 
taines  périodes  de  la  grossesse  ;  il  ne  l’est  ni  plus 
ni  moins  au  commencement  qu’à  la  fin. 

Da  glycosurie  n’a  été  observée  qu’une  seule  fois 
à  jeun.  Après  l’ingestion  de  glycose  nous  l’avons 
trouvée  dans  10  cas,  soit  dans  7  p.  100  des  cas. 
lille  est  donc  loin  d’être  constante,  comme  cer¬ 
tains  l’ont  dit. 

D’étude  du  seuil  rénal  du  glycose  montre  un 
abaissement  assez  fréquent  chez  les  femmes 
enceintes,  ’l'andis  qu’à  l’état  normal  il  répond  en 
général  à  un  taux  de  1,80  à  2,  ici  nous  le  trouvons 
plus  bas  dans  80  p.  100  des  cas  ;  l’hyperperméabi- 
lité  rénale  est  généralement  modérée  ;  nous  avons 
trouvé  cependant  le  seuil  abaissé  à  1,31.  Il  faut 
donc  reconnaître,  avec  h'rauk  et  Nothmann, 
Nur-nberger,  Williams,  Cron,  Deitz  et  Zess,  qu'il 
y  a  fréquemment  dans  la  grossesse  une  hyperper- 
méabilité  du  rein  au  glycose,  ce  que  l’on  appelle  un 
diabète  rénal  ;  mais  cette  hyperperméabilité  n’est 
pas  assez  constante  ni  assez  caractéristique  pour 
qu’on  puisse  en  faire,  comme  l’ont  voulu  Frank  et 
Nothmann,  Nurnberger,  un  signe  de  grossesse. 

D’un  autre  côté,  ce  serait  une  erreur  de  consi¬ 
dérer  la  glycosurie  des  femmes  enceintes  comme 
liée  exclusivement  à  un  abaissement  ,du  seuil 
rénal  du  glycose  ;  nous  avons  montré  en  effet  que 
le  trouble  de  la  glycorégulation  était  sinon  cons¬ 
tant,  du  moins  très  fréquent  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse  ;  en  sorte  que  l’hyperperméabilité  rénale  ne 
fait  que  faciliter  la  production  de  la  glycosurie. 
En  somme,  on  comprend  la  fréquence  de  la  gly¬ 
cosurie  au  cours  de  la  grossesse,  quand  on  voit 
que  deux  processus,  isolés  ou  associés,  le  trouble 
de  la  glycorégulation  et  l’hyperperméabilité  rénale 
au  glycose,  peuvent  la  réaliser. 

Mécanisme  de  la  glycosuriè  et  de  l’hyper¬ 
glycémie.  —  Pour  expliquer  le  trouble  de  la 
glycorégulation,  origine  principale  de  la  glyco¬ 
surie  gravidique,  diverses  théories  ont  été  pro¬ 
posées,  divers  organes  incriminés. 

Foie.  —  Des  premiers  auteurs  ont  invoqué  un 
trouble  hépatique.  Von  Jaksch, Bauer,  Payerconsi- 
déraient  l’épreuve  de  la  glycosurie  provoquée, 
lorsqu’elle  donne  des  résultats  positifs,  comme 


un  test  d’insuffisance  hépatique.  Hofbauer,  s’ap¬ 
puyant  sur  des  raisons  anatomiques  et  cli¬ 
niques,  défendit  le  même'point  de  vue.  Ganthai 
pensa  déceler  l’insufiisance  fonctionnelle  du  foie 
par  l’épreuve  d’ingestion  de  lévulose. . 

Walthard  a  étudié  les  troubles  physiologiques 
aux  divers  stades  de  la  grossesse  et  de  l’accouche¬ 
ment.  1°  Pendant  la  grossesse,  il  trouve  la  glycémie 
normale  et  l’injection  intraveineuse  d’une  solu¬ 
tion  de  glycose  lui  donne  des  résultats  variables 
avec  glycosurie  possible  comme  à  l’état  normal  ; 
l’injection  d’adrénaline  lui  semble  sans  effet  sur 
la  glycémie  ;  l’azote  résiduel  du  sang  reste  nor¬ 
mal  ;  l’urobilinurie  existe  dans  80  p.  100  des  cas, 
surtout  au  cours  des  trois  derniers  mois. 

2°  Quelques  jours  avant  l’accouchement,  il  a 
rencontré  parfois  de  l’hyperglycémie  par  injection 
intraveineuse  de  glycose,  et  a,  dans  deux  cas, 
décelé  un  trouble  glycogénique  du  foie.  3'’  Après 
l’accouchement,  il  croit  qu’il  existe  uii  retard 
dans  la  fonction  glycogénique,  une  diminution 
du  pouvoir  fixateur  du  foie  pour  le  glycose,  et 
une  urobilinurie  constante.  En  somme,  il  admet, 
pendant  la  grossesse  et  quelque  temps  encore 
après  la  délivrance,  une  insuffisance  hépatique 
caractérisée  par  un  trouble  de  la  glycorégulation 
et  par  une  urobilinurie. 

Par  contre,  Schickele  ne  croit  pas  que  les  fonc¬ 
tions  hépatiques  soient  troublées  au  cours  de  la 
grossesse  ;  Magnus  Devy,  Ehrenfest  n’admettent 
pas  l’existence  d’un  trouble  de  la  glycogenèse. 

I,a  démonstration  faite  par  les  auteurs  que  nous 
avons  cités  est  en  effet  insuffisante  à  prouver 
l’existence  d’un  trouble  hépatique  chez  les  femmes 
enceintes.  C’est  une  pétition  de  principes  que  de 
fonder  le  diagnostic  de  l’insuffisance  hépatique 
sur  le  trouble  de  la  glycorégulation  ;  on  sait 
aujourd’hui  que  ce  trouble  glycorégulateur  peut 
résulter  d’une  insuffisance  fonctionnelle,  non 
seulement  du  foie,  mais  de  divers  organes,  tels 
que  pancréas,  glandes  endocrines,  système  ner¬ 
veux.  D’autre  part,  l’urobüinurie  est  un  symp¬ 
tôme  trop  banal  pour  qu’on  puisse  étayer  sur  lui 
seul  le  diagnostic  d’insuffisance  hépatique. 

Pancréas.  —  Plusieurs  auteurs  ont  incriminé 
le  pancréas.  Pour  Dépine,  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  qu’on  reproduit  chez  les  femmes  enceintes 
pourrait  résulter  en  partie  d’une  insuffisance 
glycolytique  des  tissus  ;  or  celle-ci  dépendrait  de 
l’état  du  pancréas,  qui  a  pour  rôle  d’activer  les 
ferments  glycolytiques  produits  au  sein  des  pro¬ 
toplasmes  cellulaires. 

Sirtori  et  Falco  disent  que  les  îlots  de  Dan- 
gerhans  offrent  les  indices  histologiques  d’une 
activité  diminuée.  Deur  opinion  est  combattue 
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par  Pepere.  et  ÇiuUa.  Çantoni  décèle  une  dimi¬ 
nution  du  pouvoir  tr}^tique  et  une  diminution 
plus  grande  encore  dit  pouyom  lipolytique  du 
pancréas  avec  conservation  du  pouvoir  amylo- 
lytique  au  cours  de  la  grossesse. 

Cailson  et  Ginsberg  pensent  que  l’insuffisance 
pancréatique  interne  au,  cours  de  la.  gestation 
est  compensée  par  l’hsrperactiyité  des  îlpts,  de 
Ivangerhans,  du  pancréas  du  foetus.  Dans  leurs 
expédences  ils  ont  vu  que  la  pancréatectomie 
totale  cliez,  une  chienne  prête  à  mettre  bas  n’est 
suivie  ni  d’hyperglycémie,  ni  de  glycosurie  tant 
que>  le  fœtus  est  vivant  et  que  les  connexions 
utéro-placentaires.  persistent;  au  cpurs  du  travail, 
le  sucre  du  sang  s’élève  chez  la  parturiente,  et, 
quand  la  délivrance  est  complète,  le  diabète 
pancréatique  se  révèle. 

D’opinion  de  Carlson  et  Ginsberg  cadre  avec 
celle  de  Banting  et  Pest,  pour  qui.  Ips  pancréas  des 
enfants  nés  de  femmes  hyperglycémiques  pré¬ 
sentent  parfois  des  îlots,  de'  Dangerhaps  di?;,  à 
vingt  fois  plus  développés  que  normalement. 
Andérodias  et  Dubreuü  ont  VU  che?.  un  fœtus  né 
d’une  mère  diabéticlue  et  glycostnique,  la  même 
hypertrophie  des  Uots  de  Dangerhans. 

Contrairement  aux  auteurs  précédents,  nous 
ne  croyons  pas  qu’on  puisse  admettre  une.  sup¬ 
pléance  fonctionnelle  efficace  par  le  pancréas  du 
fœtus  chez  la  mère  diabétique  au  cours  de  là  ges¬ 
tation.  Nous  avons  en  effet  constaté  généralement, 
comme  tous,  les  auteurs  (i),  une  aggravation  du 
diabète  de  la  mère  au  cours  de  la  grossesse,  aggra¬ 
vation  souvent  progressive  et  parfois  si  rapide 
qu’elle  tue  dans  le  coma  avant  l’accouchem.ent  ; 
en  outre,  dans  les  cas  heureux,  nous  avons  vu, 
après  l’accouchement,  le  diabète  maternel  diminuer 
de  gravité,  la  tolérance  hydrocarbonée  s’élever, 
l’acidose  disparaître. 

Tout  est  donc  à  reprendre  à  l’égard  des,  fonc¬ 
tions  pancréatiques  au  cours  de  la  gestation. 

Glandes  endocrines.  —  Toutes  les  glandes 
endocrines  ont  été  incriminées.  Pour  certains 
auteurs,  la  suractivité  des  glattdes  thyroïde,  surré¬ 
nale  et  h/ypophyse-  au  cours  de  la  gestation  est  de 
nature  à  expliquer  la  glycosurie  gravidique. 
Schaeffer  considère,  la  glycosurie  alimentaire  des 
femmes  enceintes  comme  la  conséquence  d’une 
hypersécrétion  hypophysaire  ou  surrénale,  agis- 

(i)  Friihinsholz  seul  a  publié  une  observation  de  dia¬ 
bétique  ayant  eu  quatre  avortements,  puis  deux  accou- 
eh.ements  à  tenpe,  cbfi?'  quf  la  glycpsurie  disparut  4ès  les 
premiers  mois  d'une  nouvelle  grossesse,  pour  reparaître 
après  l’aecouchement.  Ce  fait  paradoxal  s’explique  peut- 
être  par  les  wpdificatânns  du  réginjiP  ou  par-  des,  yqjpisse- 
tqents au eouîSidfi 4, grossesse:  ce, n’est. çofnt  paria,  gly¬ 
cosurie  seule,  mais  par  la  mesure  de  la  tolérance  qu'on 
apprécie  un  diabète^ 
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sant  soit  directement,  soitpar-rintçrwédiaire  d’unn 
hypertonie  du  sympn.thique. 

Hugo  E^hrenfcst  estime  que  le?,  mAdifications 
anatomiques  et  fonctionnelles  de  V hypophyse 
pendant  la  gestation  ne  laissent  pas  douter  que 
le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  soit 
influencé  par  la  suractivité  hypophysaire, 

Quelques  travaux  récents  accordent  à  V.  ovaire. 
une  importance  dans  le  métabolisme  des  hydro- 
carbonés,  Pellner  a  isolé  de  l’ovaire  trois  substances 
dont  l’une  s’oppose  à  la  glycosurie  provoquée  par 
l’adrénaUne  ;  cet  effet  d’inhibition  ne  se  mani¬ 
festant  point  chez  la  chienne  dépancréatée, 
l’horm.one  ovarienne  doit  être  considérée  comme 
agissant  par  l’ intermédiaire  du  pancréas.  Wurzler 
a  montré  que  l’ovariectomie  rend  l’organisme  plus 
sensible  à  tous  les,  agents  de  l’hyperglycémie. 

Des  expériences  de  Kustner  ont  abo,uti  à  des, 
conclusions  opposées.  Dans  deux  cas  d’avortement 
précoce,  if  a  vu  que,  soixante-douze  heures  après  le 
curettage  utérin,  Intendance  à  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  avait  cessé  ;  fl  croit  pouvoir  en  déduire  que  la 
glycosurie  est  provoquée  par  l’action  du  fœtus  ou 
du  placenta  sur  le,  métabolisme,  înversemeut,^! 
a  vu  que  chez  des,  lapines  pleines,  on  pouvait, 
dès  le,  jour,  de  là  conception,  provoquer  l’appari¬ 
tion  d’une  glycosurie  expérim,entale  avec  une 
quantité  minime  de  glycose.  Ensuite,  il  a  extirpé 
à  un  premier  groupe  de  lapines  pleines  l’utérus 
et  à  un,  second  groupe  les  ovaires  ;  et  fl  a  vu  que 
chez  les  lapines  hystérectomisées  on  pouvait 
toujours,  comme. avant  l’opération,  provoquer  une 
glycosurie  expérimentale,  tandis  que  chez  les 
ovariotomisées,  la  possibilité  de,  la  glycosurie 
provoquée  disparaissait  dès  le  second  jour.  En 
greffant  l’ovaire  d’une  lapine  gravide  sous  la  peau 
d’une  lapine  normale,  fl  a  pu  provoquer  chez  cette 
dernière  une  glycosurie  rénale  qui  a  duré  plusieurs 
jours. 

Il  admet,  que  la  glycosurie  est  en,  relation'avec 
les  fonctions  de  l’ ovaire  et  spéçinlem.eiat,  aye,c  celles 
du  corps  jaune  :  fl  s’appuie  sun  le  fait  que  un  à 
trois,  jours  ayant,  lu  menstnuation,  c’est-à-dire  au 
moment  ofllenorps  jauue.çst  eu:  activité,  on,  peut 
provoquer  une  glycosurie  expérimentale,  tandis 
que  celle-ci  ne  se  produit  plus,  aussitôt  que  la 
menstruation  est  terminée. 

Système  nerveux.  — -  Des  relations  entre  les 
glandes  endocrines  et  le.  système  nerveux  ont 
donné  naissance  à  de  nouvelles  hypothèses. 
Hirschfeld  avait  cru.  remarquer  que  les  femmes 
nerveuses  sont  plus,  exposées  à  faire  de  la  glyco¬ 
surie  gravidiquei  Nos  observations  ne  nous  per¬ 
mettent  pas.  de  eoufirtner  cette  hypothèse.  Von 
Noorden  invoque  une  hyperexcitabilité;  du  sys- 
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tème  chiomafi&ne  et  une  insuffisance  thyréo- 
toxique  du  pancréas. 

Pour  Motzfeld,  la  mobilisation  du  glycogène 
dans  le  foie  donnant  lieu  à  une  hyperglycémie  et  à 
une  glycosurie  se  produirait  par  l’intermédiaire  du 
sympathique  qui  stimule  k  système  chromaffine. 
Cependant  la  glycosurie  se  produisant  parfois 
sans  hyperglycémie,  il  faudrait  admettre  une 
action  du  système  nerveux  s'exerçant  non  sur  la 
glj'cogenèse  mais  sur  la  perméabilité  rénale. 
Cette  théorie  repose  sur  des  h5fpothèses  qui  ne 
sont  rien  moins  que  démontrées  ;  les  recherches 
expérimentales  que  nous  avons  faites .  montrent 
en  eSet  que  le  rapport  si  souvent  invoqué  entre 
l’hyperglycémie  et  la  sympathicotonie  n’existe 
pas. 

Reins.  —  Frank  et  Nothmann  admettent  que 
la  glycosurie  des  femmes  enceintes  se  produit 
sans  hyperglycémie  et  qu’elle  est  la  conséquence, 
non  d’un  trouble  de  la  glycorégulation,  mais 
d’une  .simpk  hyperperméabüité  du  rein  au  glycose. 
Ils  proposent,  pour  expliquer  celk-oi,  la  théorie 
suivante  ;  l’inclusion  du  germe  fécondé  dans  la 
muqueuse  utérine  donnerait  naissance  à  des 
substances  organiques  qui  passent  dans  le  sang, 
provoquent  des  déplacements  d’ions  et  un  chan¬ 
gement  dans  l’alcaUnité  des  protoplasmes  sous 
l’influence  duquel  la  cellule  rénale  devient  exa¬ 
gérément  perméabk  au  glycose.  Cron  a  accepté 
la  théorie  rénale  ;  Seite  et  Zess  l’ont  au  contraire 
contestée. 

Ia  théorie  de  Frank  et  Nothmann  n’est  pas 
entièrement  juste  ;  on  ne  peut  assimiler  la  gly¬ 
cosurie  des  femmes  enceintes  à  un  simple  dia¬ 
bète  rénal.  Nous  avons  vu,  avec  la  plupart  des 
auteurs,  qu’il  existe  bien  un  trouble  de  la  glycoré¬ 
gulation  chez  ks  femmes  enceintes,  en  même 
temps  qu’une  hyperperméabüité  des  reins  au  gly¬ 
cose,  et  que  la  glycosurie  est  en  général  k  résultat 
de  ces  deux  troubles  fonctionnels  associés.  Quant 
à  l’origine  de  rhyperperméahUité  rénale,  elle  nous 
échappe.  Cammidge  a  invoqué  dans  k  diabète 
rénal  uu  état  d’hypocalcémie,  lié  à  une  insuffi¬ 
sance  parathyroïdieime.  Au  cours  de  la  grossesse 
on  observe  k  plus  souvent  un  abaissement  du 
calcium  du  sang.  C’est  peut-être  là  la  cause  de 
cette  hyperperméabüité  rénale  ;  pourtant  ks 
recherches  que  nous  avons  faites  jusqu’ici  ne 
sont  point  favorables  à  l’hypothèse  de  l’hypocal- 
cémk  comme  facteur  de  perméabilité  rénale 
exagérée. 

Recherches  personnelles;  rôle  du  foie.  — 
Pour  élucider  l’origine  de  la  glycosurie  des 
femmes  enceintes,  nous  avons  fait  quelques 
recherches  sur  k  fonctionnement  du  foie  chez  nos 


parturientes.  Nous  avions  remarqué,  en  effet,  que 
les  glycosuries  abondantes  ou  sévères  observées 
dans  quelques  cas  au  cours  de  la  grossesse  sont 
en  rapport  avec  des  troubles  fonctionnels^du  foie 
et  font  partie  du  syndrome  d’insuffisance  hépa¬ 
tique  ;  nous  avions  même  eu  l’occasion  de  voir 
quelques  cas  de  grande  insuffisance  hépatique, 
avec  destruction  anatomique  des  ceUuks2.hépa- 
tiques  démontrée  par  l’autopsie,  au  cours  desquels 
la  glycosurie  s’était  montrée  associée  à  de  l’uro- 
büinuxie,  à  de  l’amino-a'cidurie  et  à  de  l’acidose. 
Ainsi,  ü  nous  semblait  que,  dans  les  cas  graves, 
tout  au  moins,  k  trouble  de  la  glycorégulation 
était  lié  à  un  trouble  fonctionnel  du.  foie  an  cours 
de  la  grossesse.  En  était-il  de  même  pour  le  trouble 
latent  de  la  glycorégulation  qui  existe  chez  la 
majorité  des  femmes  enceintes? 

Chez  un  certain  nombre  de  nos  parturientes, 
nous  avons  exploré  les  principales  fonctions  du 
foie  :  protéolytique,  glycogénique,  biliaire.  Ea 
protéolyse  a  été  étudiée  au  moyen  de  l’ammo- 
niurie  et  de  l’amino-acidurie  ;  l’augmentation  de 
l’amino-acidurie,  celle  de  l’ammoniurie  en  dehors 
d’un  état  d’acidose  sont  ks  deux  meüleurs  indices 
d’une  iosuffisance  de  la  protéolyse. 

Chez  6  femmes  sur  17,  soit  dans  35  p.  100  des 
cas,  nous  avons  trouvé  k  rapport  de  l’azote 
aminé  et  celui  de  l’azote  ammoniacal  à  l’azote 
total  supérieurs  à  la  normale.  Dans  ces  cas,  le 
rapport  de  l’azote  aminé  à  l’azote  total  a  été  de 
3,10  à  5  p.  100,  au  lieu  du  chiffre  normal  qui  ne 
dépasse  pas  3  p.  100  ;  celui  de  l’azote  des  sels 
ammoniacaux  à  l’azote  total  a  été  de  6,50  à  8,55 
p.  100,  au  lieu  du  chiffre  normal  qui  ne  dépasse 
pas  5  à  6  p.  100.  Ces  trois  cas,  où  il  existait  une 
insuffisance  protéolytique,  offraient  aussi  une 
réaction  d’hyperglycémie  exagérée;  les  chiffres 
allaient  de  0,60  à  2,03,  au  lieu  de  la  normale  o,2o 
à  0,40. 

Dans  k  cas  où  l’insuffisance  protéolytique  était 
très  marquée,  il  y  avait  en  même  temps  une  forte 
glycosurie  et  une  aire  èlycémique  maxima  de 
2,03  ;  on  constatait  aussi  une  urobÜinmie  assez 
forte  et  même  xme  légère  acétonurie,  ü  y  avait 
donc  association  des  troubles  de  la  glycorégula¬ 
tion,  de  la  protéolyse,  de  la  lipolyse  et  de  k  bili- 
génie,  c’est-à-dire  un  syndrome  urologique  d’in¬ 
suffisance  hépatique  ;  an  point  de  vue  clinique,  ü 
y  avait  de  la  ds^pepsie  et  des  vomissements. 

Dans  ks  cas  où  l’insuffisance  protéotytique 
faisait  défaut,,  k  trouble  glycorégulateur  faisait 
d^aut  ou  était  moins  élevé  ;  ks  chiffres  de  l’aire 
glycémique  allaient  de  0,31  à  1,18. 

Dans  ceux  où  k  trouble  glycorégulateur  man¬ 
quait,  la  fonction  protéolytique  était  normale^ 
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Iv’urobilinurie,  que  nous  avons  cherchée  dans 
35  cas,  a  été  découverte  vingt-quatre  fois,  soit  dans 
68,5  P- 100  des  cas  ;  elleétait  le  plus  souvent  légère, 
mais  parfois  intense.  Son  abondance  était  géné¬ 
ralement  en  rapport  avec  le  trouble  de  la  glycoré¬ 
gulation  ;  dans  cinq  cas  où  ce  trouble  faisait 
défaut,  l’urobilinurie  était  absente  quatre  fois, 
et  très  faible  une  fois  ;  dans  6  cas  où  le  trouble 
glycorégulateur  était  très  marqué  et  où  il  y  avait 
en  même  temps  un  trouble  de  la  protéolyse,  nous 
avons  trouvé  cinq  fois  de  l’urobilinurie  ;  dans 
sept  cas  où  il  y  avait  un  trouble  léger  de  la  glyco¬ 
régulation,  l’urobilinurie  faisait  défaut  ainsi  que 
l’amino-acidurie. 

Dans  aucun  cas  nous  n’avons  trouvé  de  chola- 
lurié. 

De  ces  faits,  il  résulte  que  les  troubles  fonction¬ 
nels  hépatiques  sont  assez  fréquents  au  cours  de 
la  grossesse.  Tantôt  ils  sont  intenses  et  se  recon¬ 
naissent  à  l’association  d’une  insuffisance  glyco¬ 
génique  avec  une  insuffisance  protéolytique  et 
biligénique  ;  tantôt  il  y  a  seulement  association 
de  l’insuffisance  glycogénique  et  biligénique  ; 
tantôt  enfin  le  trouble  de  la  glycorégulation  existe 
seul,  mais  on  peut  penser  qu’il  est,  comme  dans 
les  autres  cas,  le  résultat  d’un  trouble  fonctionnel 
du  foie  ;  nous  savons  en  effet  que  les  fonctions 
hépatiques  sont  relativement  indépendantes  et 
que  le  trouble  physiologique  peut  porter  sur  une 
seule  d’entre  elles. 

Ainsi,  nous  rapportons  au  foie  principalement 
les  troubles  de  la  nutrition  observés  au  cours  de 
la  grossesse  ;  on  ne  saurait  toutefois  exclure  les 
troubles  des  autres  viscères  :  il  est  possible  que  le 
pancréas,  dont  la  fonction  endocrine  est  intime¬ 
ment  liée  à  la  fonction  glycogénique  du  foie, 
soit  altéré  primitivement  ;  pour  le  savoir,  il  fau¬ 
drait  faire  une  étude  systématique  de  la  fonction 
de  secrétion  externe  du  pancréas,  comme  nous 
avons  fait  l’étude  des  fonctions  diverses  du  foie. 
Il  est  possible,  quoique  moins  probable,  que  les 
autres  glandes  endocrines  soient  aussi  troublées 
dans  leur  fonctioimement  et  que  ces  troubles 
interviennent  dans  la  défaillance  de  la  glycoré¬ 
gulation.  Pour  être  résolue,  la  question  réclame¬ 
rait  .une  étude  expérimentale  minutieuse. 

Conclusions.  —  Dans  ce  travail,  nous  avons  mis 
en  évidence  chez  les  femmes  enceintes  un  trouble 
très  fréquent  de  la  glycorégulation.  Ce  trouble, 
très  léger  dans  certains  cas,  est  intense  dans 
d’autres,  et  il  en  est  où  sa  gravité  est  compa¬ 
rable  à  celle  du  trouble  glycorégulateur  diabé¬ 
tique.  On  comprend  ainsi  le  rapport  qui  existe 
entre  la  grossesse  et  le  diabète. 

Tes  médecins  et  les  accoucheurs  connaissent 


Mai  ig26. 

bien  le  danger  qu’il  y  a  pour  une  femme  diabé¬ 
tique  à  devenir  enceinte  ;  un  diabète  subit  géné¬ 
ralement  du  fait  de  la  grossesse  une  aggravation 
transitoire  ou  définitive  ;  parfois  l’aggravation 
est  rapide,  profonde,  l’acidose  s’installe,  le  dia¬ 
bète  évolue,  brûle  les  étapes  et  la  mort  survient 
dans  le  coma.  Umber  a  rapporté  un' fait  de  ce 
genre  et  nous-mêmes  en  avons  observé.  D’autres 
fois,  comme  dans  une  observation  de  T.  Ferez, 
c’est  un  diabète  récidivant  au  cours  de  trois  ges¬ 
tations  successives  avec  disparition  de  la  glyco¬ 
surie  et  des  autres  signes  de  diabète  dans  les  huit 
jours  suivant  l’accouchement.  Ou  bien  il  y  a  trans¬ 
formation  d’un  état  paradiabétique  en  un  dia¬ 
bète  vrai,  comme  dans  le  cas  de  Foster  où  une 
femme  eut  de  la  glycosurie  simple  au  cours  de 
deux  grossesses  et  fit  du  diabète  vrai  au  cours  de 
la  troisième. 

A  un  degré  plus  modéré  encore,  il  y  a  un  simple 
trouble  delà  glycorégulation,  se  reproduisant  à 
chaque  grossesse  et  se  traduisant  par  une  glyco¬ 
surie  simple.  Williams,  Bouchard  pnt  rapporté  des 
faits  de  ce  genre.  Nous  en  avons  observé  un  récem¬ 
ment  :  Une  dame  de  trente-neuf  ans,  légèrement 
obèse,  a  eu  une  première  grossesse  à  trente  et  un 
ans  :  vers  la  fin  du  sixième  mois,  elle  eut  une 
glycosurie  de  4  à  5  grammes  par  litre,  sans  poly- 
dipsie  ni  polyphagie,  qui  disparut  dix  jours  après 
la  délivrance  ;  à  trente-six  ans,  seconde  grossesse, 
réapparition  de  la  glycosurie  vers  le  cinquième 
mois  à  la  dose  de  6  à  7  grammes  par  litre,  accou¬ 
chement  normal,  disparition  lente  de  la  glycosurie 
qui  se  montrait  encore  à  la  dose  de  i  à  2  grammes 
six  semaines  après  la  délivrance  ;  à  trente-neuf 
ans,  troisième  grossesse,  au  sixième  mois  de 
laquelle  se  montre  une  sensation  de  soif  vive  ;  la 
quantité  des  urines  varie  de  i  200  à  1.400  cen¬ 
timètres  cubes  ;  le  taux  du  glycose  est  entre 
8  et  10  grammes  par  litre  ;  la  glycémie  à  jeun  est 
de  08'',78  ;  la  réaction  d’hyperglycémie  est  de 
1,20,  c’est-à-dire  qu’elle  est  exagérée,  mais  infé¬ 
rieure  à  ce  qu’on  trouve  dans  le  diabète  vrai. 

Ces  observations  montrent  qu’on  peut  rencon¬ 
trer  au  cours  de  la  grossesse  tous  les  degrés  du 
trouble  glycorégulateur,  depuis  le  plus  léger  jus¬ 
qu’au  plus  grave  ;  que  le  trouble  préexistant  est 
augmenté  par  la  grossesse  ;  que  ce  trouble  de  la 
glycorégulation  est  généralement  transitoire  et 
se  reproduit  à  chaque  grossesse  ;  qu’il  peut  s’ag¬ 
graver  à  mesure  que  les  grossesses  se  répètent  ; 
qu’il  est  permis  de  penser  enfin  que  la  grossesse, 
que  les  grossesses  multiples  surtout,  peuvent  être 
parfois  l’origine  du  diabète. 

Te  trouble  de  la  glycorégulation  est  le  trouble 
fondamental  au  cours  de  la  grossesse.  Il  s’associe  : 
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à  des  tîouibles  .des  diverses  fonctions  du  foie 
(insuffisance  protéolytique,  iipcdytique,  büigé- 
nique)  ;  à  des  troubles  rénaux,  tels  que  i’byperper- 
méabiUté  du  rein  au  glycose  et  l’albuminurie, 
cette  dernière,  qui  n’est  généralement  pas  liée  à 
une  néphrite,  dtant  peut-dtre  aussi  la  consé¬ 
quence  d’une  simple  byperperméabilité  du  rein 
à  l’albumine  '  à  des  troubles  'humoraux  difficile¬ 
ment  explicables,  tels  que  l’abaissement  de  la 
réserve  alcaline. 

I/a  complexité  de  ces  troubles  montre  quel 
retentissement  a  la  .grossesse  sur  les  .humeurs  et  les 
protoplasmes  de  tout  l’organisme. 


LA  SÉCRÉTION  SURRÉNALE 
DE  L’ adrénaline 

le  D'  TOURNADE 

■Piolcsseur  à  la  faculté  de  médecine  d’Alger. 

I.  Historique  sommaire.  Nécessité  d’urte 
révision  de  la  question.  —  Nous  nous  propo¬ 
sons  d’exposer  ici  l’ensemble  des  recherches  que, 
depuis  1921,  nous  poursuivons  avec  la  collabo¬ 
ration  de  M.  Chabrol,  sur  la  physiologie  des 
surrénales  (i).  Nous  espérons  démontrer  .que 
l’adrénaline,  sécrétée  sous  le  contrôle  du  système 
nerveux  sympathique,  participe  bien  . —  quoi 
qu’on  ait  dit  —  à  l’entretien  du  tonus  cardio¬ 
vasculaire  .et  â  la  régulation  de  la  pression  arté¬ 
rielle. 

On  sait  (2)  quelle  faveur  .connut  tout  d’abord 
cette  notion  qui  invoquait  comme  arguments 
apparemment  irrécusables  ;  a)  la  découverte  du 
pouvoir  hypertenseur  que  manifestent,  en  injec¬ 
tion  intraveineuse,  non  seulement  les  extraits 
surrénaux  .(Oliver  et  Schafer),  .mais  encore  le 
sang  veineux  de  la  glande  (Cybulski)  ;  b)  l’isole¬ 
ment  et  l’identification  chimique,  sous  le  nom 
d’adrénaline,  du  principe  .actif  en  cause  (Taka- 
mine,  Aldrich)  ;  c)  la  démonstration  du  rôle  qui 
revient  aux  nerfs  grands  splanchniques  dans  la 

(1)  Noiis  les  avons  résumées  l’an  passé  dans  im  travail  inti¬ 
tulé  «  I,a  fonction  adrénalinogène  des  surrénales  »,  qui  parut 
dans  le  Journal  médical  frattfais  ijuin  igas)-  P’article  actuel 
n’est  qu’une  révision  du  précédent,  complété  des  quelques  faits 
nouveaux  que  nous  avons  observés  dans  l’intervalle  des  deux 
publications  et  enricM  de  tracés  inédits  que  le  manque  de 
place  ne  nous  a  pas  iiermis  de  .dormer  plus  nombreux. 

(2)  On  trouvera  l’exposé  historique  et  critique  de  la  question 
dans  les  articles  suivants  :  E.  Gley,  I,a  physiologie  des  sur¬ 
rénales  et  la  sécrétion  d’adrénaline  (Eev.  de  méd.,  1923,  n“  4, 
p.  193-221).  — A.Xovrnade  et  M.  Chabroi.,  E’adrénalinémie, 
{Rev.  de  méd.,  1923,,  n“  4,  p.  222-245).  —  A.  Tournade, 
Évolution  de  nos  connaissances  en  physiologie  surrénale 
(Joum. 'méd.  .irmtçais,  juin  1925,  t.  XIV,  n»  6). 


sécrétion  de  la  no-uvclle  hormone  (Dreyer,  Tsche- 
boksarofi,  Asher,  etc.). 

Cependant,  les  physiologistes  de  divers  pays, 
Dewandowsky  en  Allemagne,  Popielski  en  Po¬ 
logne,  Stewart  .et  RogoS,  Hoskins  aux  États- 
Unis,  .Gley  et  Quinquaud  en  France,  soulevèrent 
bientôt  des  objections  qui  nécessitaient  la  révi¬ 
sion  de  la  question  (3). 

Voici  brièvement  leurs  critiques  essentielles  : 

lo  Ua  sécrétion  .de  l’adrénaline  ne  résume  pas 
la  physiologie  surrénale.  ÉUe  ne  peut  nous  expli¬ 
quer  l’importance  vitale  reconnue  aux  capsules 
depuis  les  recherches  de  Brawn-Séquard  et  de 
ses  continuateurs.  Car  l’ablation  élective  du  tissu 
médullaire  chromaffine,  générateur  d’adrénaline, 
n’entraîne  pas  la  mort  de  l’opéré  (Biedl,  Wehler 
et  Sw.  Vincent,  Houssay  et  Uewis...)  ;  et  inverse¬ 
ment,  l’injection  intraveineuse  d’adrénaline,  même 
continue,  n’empêche  pas  le  sujet  décapsulé  de 
mourir  (Battehi). 

2°  Ua  piqûre  bulbaire,  l’asphyxie,  les  excita¬ 
tions  centrifuges  du  splanchnique  manifestent 
encore  leurs  effets  hypertenseurs  et  hyperglycé- 
miants  chez  les  animaux  décapsulés,  contraire¬ 
ment  aux  affirmations  de  quelques  auteurs. 
A  en  juger  par  ces  exemples,  ce  n’est  point  par 
le  concours,  prétendu  nécessaire,  de  la  sécrétion 
adrénalinique,  mais  bien  par  u^e  action  directe 
et  propre  que  le  système  nerveux  sympathique 
stimule  l’activité  des  fonctions  végétatives. 

30  D’adrénaline  n’intervient  pas,  même  à 
simple  titre  adjuvant,  pour  renforcer,  par  voie 
humorale,  les  effets  déjà  produits  par  mécanisme 
nerveux.  Comment  lui  accorderait-on  la  moindre 
part  dans  ^entretien  du  tonus  cardio-vasculaire, 
lorsqu’on  voit  la  pression  artérielle  se  maintenir 
plusieurs  heures  à  un  taux  sensiblement  normal 
chez  un  sujet  décapsulé? 

4*  Il  y  a  plus.  D’adrénaUne  doit  être  rayée  du 
groupe  des  sécrétions  internes  :  on  ne  la  retrouve 
pas  dans  le  sang  artériel,  même  quand  on  inten¬ 
sifie  sa  sécrétion  par  excitation  du  nerf  splan¬ 
chnique  (Gley  et  Quinquaud). 

Ces  objections  ne  méritent  pas  un  égal  crédit. 
Il  convenait,  sans  doute,  de  rappeler  que  la  fonc¬ 
tion  adrénahnogène  n’est  pas  la  seule  qu’assurent 
les -capsules  surrénales,  -ni  peut-être  la  plus  impor¬ 
tante.  C’est  d’autre  part  à  juste  .titre  qu’on  a  ré- 

(3)  Consulter  -notamment  :  E.  Gley,  Quatre  leçons  sur  les 
sécrétions  internes,  2®  édit.,  1921,  p.  48-73.  —  Hoskins,  The 
relations  of  the  adrenal  glands  to  the  circulation  of  the  blood 
(Endocrinology,  I,  1917,  p.  293).  —  Popielski,  TTeber  die 
sekretbrisdie  Innervation  der  Nebennieren  {Pjluger’s  Arch., 
1918,  t.  Cpxx,  p.  245-259).  —  G.-N.  SiBWARX,  Adrenal 
insufficiency  {Endocrinoiogy,  V,  1921,  p.  283).  — Sw.  Vincent, 
Recent  views  as  to  the  functions  of  the  adrenal  bodies  {Endo¬ 
crinology,  1, 1917,  p.  140). 
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tabli  le  système  nerveux  sympathique  dans  son 
autonomie  un  instant  discutée.  —  Par  contre,  il 
reste  encore  à  prouver  que  l’adrénaline  est  bien 
absenté,  normalement,  du  sang  aortique,  l’échec 
des  tentatives  faites  en  vue  de  l’y  découvrir  et 
doser  pouvant  s'expliquer  par  l’insuf&sance  des 
méthodes  mises  en  œuvre  (i). 

Et  si,  parfois,  après  la  décapsulation  complète, 
la  pression  artérielle  se  maintient  temporaire¬ 
ment  à  un  niveau  normal,  le  fait  snggère  que  les 
surrénales  ne  sont  pas  seules  à  intervenir  dans 
le  maintien  du  tonus  cardio-vasculaire  et  que  leur 
déficit  peut  être  compensé  par  les  autres  facteurs 
de  ce  tonus  (2). 


Nous  n’entreprendrons  pas  l’examen  des  mul¬ 
tiples  procédés,  inégalement  sûrs,  tour  à  tour 
proposés  pour  l’étude  de  la  sécrétion  d’adrénaline. 
Tous  ont  été  l’objet  de  critiques  entachant  de 
suspicion  les  résultats  qu’ils  fournissent.  Nous 
renvoyons  sur  ce  point  à  ce  que  nous  avons  anté¬ 
rieurement  écrit  (3). 

Nous  nous  bornerons  à  donner  la  technique  de 
l’anastomose  veineuse  surrénalo-jugulaire  entre 
deux  chiens  qne  nous  avons  imaginée  et  que  Hous- 
say,  dont  les  travaux  en  physiologie  surrénale 
font  autorité,  a  récemment  adoptée  comme  mé¬ 
thode  de  choix  (4). 

Ees  animaux  sont  chloralosés.  Chez  le  chien  B 
(le  donneur)  on  enlève  par  voie  lombaire  la  cap¬ 
sule  surrénale  gauche.  Puis,  par  une  longue  inci¬ 
sion  lombo-costale,  comportant  ou  non  la  résec¬ 
tion  des  deux  dernières  côtes  et  l’ouverture  ulté¬ 
rieure  de  la  plèvre,  la  capsule  droite  est  à  son  tour 
abordée.  Ea  veine  est  libérée  avec  précaution,  en 
amont  et  en  aval  de  la  glande,  dans  ses  deux  seg¬ 
ments  lombaire  et  cave,  —  anastomosée  par  son 
extrémité  lombaire  à  la  veine  jugulaire  du  chien  A 
(le  transfusé),  —  enfin  liée  à  son  abouchement 

(1)  Ainsi,  lorsque  Gley  et  Quinquaud  ont  amélioré  leur 
technique  (C.  R.  Soc.  biol.,  t.  I^XXXVIII,  p.  r  rai),  üs  ont 
constatéle  paœage,  qu’ils  niaient  tout  d’abord,  de  l’adrénaline 
dans  la  circulation  générale  pendant  l’excitation  du  nerf 
splanchnique.  I,es  travaux  de  Zunz  et  Govqertz  sur  le  même 
point  appellent  la  même  remarque.  Consultez  C.  R.  Soc.  biol., 
16  sept.  1922,  t.  I,XXXVII,  p.  881-882,  et  24  février  1923, 
t.  lyXXXVIII,  p.  652-653  ;  Arch.  int.  de  physiol.,  15  déc.  1923, 
t.  XXII,  p.  87-118.  —  A.  Tootnadb  et  M.  Chabrol,  Réa¬ 
lité  del’hyperadrénalinémie  par  excitation  du  nerf  splanchnique. 
Réponse  à  MM.  Zunz  et  Govaertz,  C.  R.  Soc.  biol.,  2  déc. 
1922,  t.  I,XXXVII,  p.  Ii59-ri6r. 

(2)  A.  Touenade,  Discussion  du  rapport  du  professeur 
Pachon  au  Congrès  français  de  médecine  de  Bordeaux,  sep¬ 
tembre  1923. 

(3)  A.  Tournade,  Da  fonction  adrénallnogène  des  surrénales 
{Joum.  méd.  français,  juin  1925,  p.  207-208). 

(4)  Houssay,  ïfi  rôle  phy^ologique  de  l’adrénaline  (Presse 
méd.;  21  févr.  1925,  p.  232-236). 
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cave.  Si  bien  que  —  dans  ce  segment  veineux  arti¬ 
ficiel  surrénalo-jugulaire,  trait  d’union  entre  les 
deux  animaux,  —  le  cours  du  sang  se  dirige  dé¬ 
sormais  de  B  vers  A  :  il  n’est  pas  en  effet  de  val  • 
vule  qui  s’y  oppose. 

Ajoutons  que  l’anastomose  peut  s’effectuer 
aussi  bien  entre  la  veine  surrénale  droite  ou 
gauche  du  donneur  et  la  veine  jugulaire,  ou  fémo¬ 
rale,  ou  rénale  du  transfusé. 

E’opération  précédente  réalisée,  les  diverses 
agressions  qu’on  inflige  au  chien  B  ne  pourront 
plus,  chez  cet  animal,  provoquer  de  réaction  que 
par  mécanisme  nerveux,  sans  intervention  adré- 
nalinique  ;  si  elles  suscitent  en  outre  une  suracti¬ 
vité  sécrétoire  surrénale,  c’est  chez  A  qu’on  en 
constatera  les  effets  exportés  à  l’état  pur,  c’est- 
à-dire  dégagés  de  toute  manifestation  nerveuse 
concomitante,  de  toute  complication  de  «  redis¬ 
tribution  sanguine  ». 

Nous  n,e  pouvons  mettre  en  doute  que  l’adré- 
nalinémie  du  transfusé  ne  reproduise  exactement 
celle  qu’eût  présentée  le  donneur  avant  toute  mu¬ 
tilation  spoliatrice.  «  Ea  même  hormone  sécrétée 
par  la  même  glande,  suivant  le  même  rythme,  ne 
peut  évidemment  jouer  qu’un  rôle  identique  chez 
les  deux  animaux  qui  la  reçoivent  successivement 
dans  leur  sang  veineux  cave,  pourvu  qu’elle  pré¬ 
sente  finalement  le  même  taux  de  dilution.  Or, 
pour  atteindre  ce  but,  deux  conditions  suffisent, 
que  nous  avons  eu  soin  d’observer  dans  nos  expé¬ 
riences.  Il  faut  :  1°  que  le  transfusé  soit  décapsulé 
et  n’offre  en  circulation  d’autre  adrénaline  que 
celle  qu’il  reçoit  ;  2°  qu’il  pèse  deux  fois  moins 
que  le  donneur,  afin  de  répartir  dans  moitié  moins 
de  sang  la  sécrétion  qu’il  tient  d’une  seule  glande.  » 

Ees  avantages  du  procédé  ne  sont  guère  con¬ 
testables.  E’anastomose  effectuée,  l’opérateur 
n’intervient  plus  que  pour  déclencher  les  excita¬ 
tions  dont  il  soupçonne  et  veut  vérifier  l’action 
adrénalino-sécrétoire.  Sous  ses  yeux,  les  divers 
phénomènes  révélateurs  de  l’intervention  de 
l’hormone  se  déroulent,  fixés  par  la  méthode  au¬ 
tographique  :  élévation  de  la  pression  artérielle, 
ralentissement  du  rythme  cardiaque,  réduction 
du  volume  du  rein,  de  la  rate,  diminution  du  to¬ 
nus  intestinal...  Ce  sont  là  autant  de  courbes  qui 
expriment,  de  façon  concordante,  la  durée,  l’in¬ 
tensité,  le  rythme  de  la  sécrétion  surrénale 
jugée  à  ses  effets.  A  ces  courbes,  il  ne  manque, 
en  ordonnée,  que  l’indication  des  quantités  de 
substance  active  en  jeu.  Mais  il  est  facile  de  re¬ 
médier  à  cette  lacune,  et  voici  comment.  Éors- 
qu’une  agression  adressée  au  donneur  B  a  sus¬ 
cité  chez  le  transfusé  A  des  manifestations  di¬ 
verses  (cardio-vasculaires  notamment),  on  re- 
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cherche  quelle  quantité  d’adrénaline  au  i/ioo  000^ 
il  faut  injecter  dans  la  jugulaire  de  ce  chien  A 
pour  obtenir  de  lui  les  mêmes  réactions.  Et  nous 
concluons  de  cette  identité  d’effets  à  l’égalité  des 
doses  d’adrénaline  transfusée  et  injectée. 

Nous  exposerons  maintenant  comment,  à  l’aide 
de  cette  méthode,  nous  avons  réussi  à  fixer  la  to¬ 
pographie  du  système  nerveux  adrénalino-sécré- 
toire,  à  mettre  hors  de  doute  l’influence  de  cer¬ 
taines  agressions  sur  l’activité  sécrétoire  des  sur¬ 
rénales,  à  démontrer  enfin  la  réalité  d’une  adré- 
nahnémie  physiologique. 

II.  Le  système  nerveux  de  l’adrénalino- 
sécrétion.  —  1°  L’hyperadrénalinémie  par 
excitation  centrifuge  des  splanchniques 
(grand  et  petit)  (i). — Les  expériences  de  Biedl, 
mais  surtout  de  Dreyer,  de  Tcheboksaroff,  de 
O’Connor...  avaient  prouvé  que,  pendant  l’excita¬ 
tion  du  nerf  splanchnique,  le  sang  veineux  surrénal 
contient  davantage  d’adrénaline. 

Mais  on  devait  par  la  suite  se  demander  si  la 
substance  parvient  réellement  dans  le  sang  arté¬ 
riel,  et  à  un  taux  suffisant  pour  participer  aux 
actions  physiologiques  qu’elle  sait  susciter  quand 
on  l’injecte  et  que  déclenche  effectivement  l’exci¬ 
tation  du  nerf  splanchnique. 

,  Les  recherches  d’Asher,  d’Elliott  sur  des  lapins 
et  des  chats  dont  'l’abdomen  était  éviscéré  à 
l’exclusion  des  surrénales,  —  celles  de  von  Anrep, 
de  Pearlmann  et  Sw.  Vincent,  de  Houssay  sur 
des  chiens  à  patte  énervée,  —  celles  de  Joseph 
et  Meltzer,  d’Elliott  et  surtout  de  Stewart,  Rogoff 
et  Gibson  sur  des  animaux  à  ganglion  cervical 
supérieur  arraché  semblaient  bien  résoudre  le 
problème  par  l’affirmative.  Dans  ces  divers  cas, 
le  splanchnique  excité  déterminait  encore  hyper¬ 
tension,  vaso-constriction  du  membre  et  '  du 
viscère  énervé,  dilatation  pupillaire...  et  ne 
pouvait  agir  sur  des  vaisseaux  et  organes  sous¬ 
traits  à  son  influence  directe  que  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  modification  humorale,  plus  préci¬ 
sément  d’une  h3qperadrénalinémie.  En  effet,  les 
surrénales  étant  exclues  de  la  circulation  ou 
extirpées,  l’excitation  renouvelée  du  splanch¬ 
nique  n’engendrait  plus  d’h5q)ertension  chez 
l’animal  aux  viscères  abdominaux  extirpés,  d’ac¬ 
tions  vaso-constrictive  et  irido-dilatatrice  chez 
les  sujets  à  rein  ou  à  œil  énervés. 

Dans  le  même  sens  plaidaient  les  études  faites 
sur  lês  différences  de  forme  et  de  hauteur  qu’af¬ 
fecte  la  courbe  de  pression  artérielle  lorsqu’on 

(i)  A.  Tournade,  1,’hyperadrénalmémie  par  exdtatioa  du 
nerf  splandinique  (Rev.  franç.  d’endocrinologie,  t.  II,  p.  153- 
181,  1924).  Cet  article  résume  toutes  nos  notes  antérieures 
sur  le  même  sujet  et  répond  aux  critiques  qui  nous  furent 
adressées. 


excite  le  nerf  splanchnique  chez  un  même  animal' 
avant  et  après  décapsulation.  Si  les  surrénales 
sont  intactes,  la  courbe  de  pression  s’élève  en 
deux  bonds,  présente  deux  sommets  séparés  par 
une  dépression.  Par  contre,  l’hypertension  est 
moindre  et  ne  présente  plus  cette  évolution  carac¬ 
téristique  en  deux  phases  après  surrénalecto- 

Ces  derniers  fait§  toutefois  n’ont  pas  emporté 
la  conviction,  car  ils  sont  inconstants  (Gley). 
Quant  aux  phénomènes  précités  de  vaso-constric¬ 
tion  de  la  patte  ou  du  rein  énervés,  de  dilatation 
de  l’iris  énervé,  ils  s’expliqueraient,  d’après 
Stewart  et  Rogoff,  par  un  changement  dans  la  ré¬ 
partition  circulatoire  (2)  —  et  non  par  une  sécré¬ 
tion  intensifiée  —  de  l’hormone  surrénale.  Pour  les 
physiologistes  américains,  l’élévation  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  augmente  le  débit  sanguin  dans  les 
organes,  surtout  s’ils  sont  énervés,  et  partant 
accroît  l’apport  en  eux  de  l’adrénaline,  sans  que 
la  quantité  de  la  substance  dans  le  sang  ait  varié. 

Entre  temps,  certaines  expériences  de  Gley 
et  Quinquaud  avaient  paru  démontrer  que  l’adré¬ 
naline,  déversée  dans  la  veine  cave  pendant 
l’excitation  du  splanchnique,  ne  parvient  point  à 
dose  efficace  dans  le  sang  artériel  (3). 

La  question  méritait  donc  d’être  reprise  à 
l’aide  d’une  méthode  dont  les  résultats  constants, 
sans  ambiguïté,  échapperaient  à  l’objection  de 
la  «  redistribution'  sanguine  ».  L’anastomose  vei¬ 
neuse  surrénale- jugulaire  entre  deux  chiens  nous 
a  permis  de  satisfaire  à  ces  desiderata. 

L’expérience  étant  préparée  suivant  le  mode 
que  nous  avons  plus  haut  rappelé,  on  faradise, 
chez  le  donneur,  le  splanchnique  attenant  à  la 
surrénale  dont  le  transfusé  reçoit  le  sang  efférent  ; 
il  s’ensuit  des  manifestations  réactionnelles  de  la 
part  des  deux  animaux. 

Chez  B,  le  donneur,  on  note  une  hypertension 
immédiate,  le  plus  souvent  en  deux  bonds,  —  de 
l’hyperglycémie,  —  de  l’inhibition  intestinale, 
—  de  la  vaso-constriction  du  rein,  —  un  resser¬ 
rement  de  la  rate.  De  tels  faits,  constatés  alors 
que  toute  sécrétion  interne  surrénale,  sinon 
chromaffine,  est  exclue,  démontrent  une  fois  de 
plus  l’autonomie  du  splanchnique. 

(2)  Une  *  redistribution  sanguine  *,  suivant  l’expression  de 
ces  auteurs. 

(3)  Gley  et  QuiNQUAüD,Ua  fonction  des  surrénales.  Du  rôle 
physiologique  supposé  de  l'adrénaline  (Joum.  phys.  et  path. 
gén.,  1917-1918,  t.  XVII,  p.  807-834).  —  Gley,  Quatre 
leçons  sur  les  sécrétions  internes,  192T,  2®  édition,  p.  62-63. 
Pour  la  critique  de  ces  expériences  et  leiur  réfutation  expéri¬ 
mentale,  consulter  :  A.  Touknade,  Existe-t-il  une  adrénali- 
némie  physiologique?  (Journ.  de  méd.  et  de  chir,  de  l’Afrique  du 
Nord,  févr.  1922,  p.  57-66),  et  A.  Touenade  et  M.  Chabrol, 
De  procès  de  l’adrénallnémie  physiologique  :  le  pour  et  le  contre 
(C.  R.  Soc.  biol.,  8  avril  1922,  t.  UXXXVI,  p.  778). 
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Par'contrfij  chez  le  transfusé  A,  les  multiples 
activités  fonctionnelles  qu’on  observe  ne  peuvent 
être  évidemment  rapportées  qu’aux  propriétés 
acquises  par  le  sang  veineux  surrénal  pendant  la 
suractivité  provoquée  de  la  glande.  Ces  phéno- 
mènes’sont  d’aUleuxs  ceux  que  détermine  toute 


ler  Mai  IÇÿ6. 

2°  Une  aiagméntation  du  taux  supré  sanguin 
plus  ou  moins  forte  (de  osr,io  à  i^r.ïo  p.  I  ooo) 
suivant  l’état  des  animaux  et  les  conditions  de 
l’expérience  ; 

3°  U’inhibition  du  tonus  e-t  des  .mouvements  de 
l’intestin  ; 
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An^tomose  veineuse  surrinalo-jugulaire.  —  A  17  h.  31,  la  section  du  splanchnique  droit  du  donneur  B  (c’est-à-dire  du 
nerf  qui  se  rend  à  la  glande  dont  le  sang  est  transfusé)  fait  tomber  la  pression  des  deux  chiens.  —  A  17  h.  35,  l’excitation 
centrifuge  de  ce  même  nerf  relève  la  pression  des  deux  animaux  (de  B  par  vaso-constriction  purcj  de  A'par  adrtoalino-sécré- 


tion)  (flg.  I). 

injection  intraveineuse  d’adrénaline  à  dose  faible. 
Êhuméronsdes  : 

1°  Une  hypertension  généralement  très  nette 
(de  20  à  100  mm.  Hg)  accompagnée  de  ralen¬ 
tissement  du  cœur.  Cette  hypertension  appa¬ 
rat  avec  un  retard  de  dix  à  trente  secondes  et 
survit  un  certain  temps  (trois  à  quatre  minutes) 
à  l’exdtation  ;  elle  est  souvent  précédée  d’une 
brève  et  légère  dépression  ; 


40  Ua  vaso-constriction  du  rein,  énervé  ou  non  ; 

50  Ua^contraction  de  la  rate  ; 

6°  Ue  resserrement  vasculaire  de  la  patte 
énervée  ; 

70  Ua  dilatation  pupillaire  du  côté  où  l’on  a 
eu  la  précaution,  huit  ou  dix  -jours  auparavant, 
d’arracher  le  ganglion  cervical  supérieur  (ou  de 
couper  le  vago-sympathique)  afin  dp  sensibiliser 
l’œil  à  l’action  mydriatique  de  l’adrénaline; 
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8°  L’accélération  du  cœur  énervé  (par  section 
bilatérale  des  vagues  et  extirpation  des  ganglions 
étoilés  (i). 

On  obtient  les  mêmes  effets,  au  degré  près,  quand 
l’excitation  porte,  chez  le  donneur,  non  plus  sur 
le  grand,  mais  sur  le  petit  splanchnique.  Les  deux 
nerfs  assurent  donc  des  fonctions  équivalentes 
et  s’acquittent  en  commun  de  l’innervation  des 
mêmes  viscères,  des  surrénales  en  particulier  : 
ils  sont  aptes  à  se  suppléer  (2) . 

La  distribution  des  nerfs  splanchniques  aux 
surrénales  est  exclusivement  unilatérale  (3). 
Quand  on  excite  le  nerf  opposé  à  la  glande  dont 
le  sang  est  transfusé,  la  sécrétion  adrénalinique, 
loin  de  s’intensifier,  se  réduit.  Ce  fait  trouvera 
plus  loin  son  explication. 

Il  va  sans  dire  que  tous  les  phénomènes  décrits 
chez  le  chien  réactif  font  défaut  si  l’anastomose 
veineuse  est  obstruée  d’une  manière  ou  d’une 
autre  (pincement,  coudure,  thrombose).  Ils  man¬ 
quent  encore  lorsque  la  glande  dont  le  sang 
efférent  est  transfusé  a  été  antérieurement  évidée 
de  sa  moelle  suivant  la  technique  de  Houssay. 
C’est  donc  bien  du  tissu  chromafiine,  comme  il 
fallait  s’y  attendre,  à  l’exclusion  du  tissu  cortical 
et-  a  fortiori  de  tout  autre  tissu  de  l’organisme, 
que  le  sang  veineux  capsulaire  tire  les  propriétés 
spécifiques  qu’il  accuse  au  moment  de  l’excita¬ 
tion  des  nerfs  splanchniques  (4).  Il  est  indiffé¬ 
rent  que  l’anastomose  qui  solidarise  les  deux 
animaux  relie  la  veine  surrénale  de  l’un  à  la  veine 
jugulaire,  ou  fémorale,  ou  rénale  de  l’autre  ;  — 
que  les  sujets  pèsent,  ou  non,  le  même  poids  (5)  ;  — 
que  les  excitations  adressées  au  nerf  soient  pro¬ 
longées  ou  brèves,  fortes  ou  faibles  (6).  Des  di¬ 
verses  fibres  contenues  dans  le  splanchnique,  les 
adrénalino-sécrétoires  apparaissent  les  plus  sen- 

(1)  Nous  avons  établi  la  coexistence  chez  le  chien  transfusé 
de  ces  divers  ,  critères  d’hyperadrénalinémie  dans  les  notes  sui¬ 
vantes':  A.  Tournade  et  M.  Chabroi,,  C.  R.  Soc.  biol.,  15  oct. 
1921,  Il  fé-vr.  1922,  23  févr.,  29  mars,  17  mai  1924. 

(2)  A.  Tourxade,  M.  Chabrol  et  S.  Tadïxch,  I,e  petit 
splanchnique  nerf  adrénaline-sécréteur  (C.  R.  Soc.  biol., 
16  févr.  1924,  t.  XC,  p.  414). 

(3)  A.  Tournade,  m.  Chabrol,  P.-E.  Wagner,  Existe-t-il 
dans  le  tronc  des  splanchniques  des  fibres  adrénalino-sécré- 
toircs  croisées?  (C.  R.  Soc.  biol.,  Marseille,  24  nov.  1925, 
t.  XCIII,  p.  1442). 

(4)  A.  Tournade,  E’hyperadrénalinémie  par  excitation 
du  nerf  splanchnique  {Rev.  franç.  d’endocrinologie,  1924,  t.  II, 
p.  162,  tracés  3  et  4). 

(5)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  a  propos  de  l’expérience 
d’anastomose  veineuse  siurénalo-jugulaire.  Réponse  à  ime 
objection  de  M.  Haillon  (C.  R.  Soc.  biol.,  27  mai  1922, 
t.EXXXVII,  p.  ir37). 

(6)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Au  sujet  de  l’activité 
sécrétoire  surrénale  et  de  l’adrénalinémie  que  provoquent  les 
excitations  extra-physiologiques  et  qu’entretient  le  tonus 
physiologique  du  nerf  splanchnique.  Réponse  à  M.  Gley 
(C.  R.  Soc.  biol.,  13  oct.  1923,  t.  EXXXIX,  p.  724). 


sibles  eu  même  temps  que  les  plus  résistantes  :  car 
il  est  possible  d’obtenir  des  réactions  d’hyperadré¬ 
nalinémie  évidentes,  chez  le  transfusé,  au  cours 
d’excitations  qui  demeurent  sans  effet  vaso-mo¬ 
teur  ou  intestino-inhibiteur  chez  le  donneur 
même  (7). 

Pour  des  excitations  d’intensité  moyenne 
(courant  faradique  juste  sensible  à  la  langue)  et 
prolongées  une  minute,  la  quantité  d’adrénaline 
sécrétée  par  la  surrénale  d’un  chien  de  12  à 
15  kilogrammes  peut  être  évaluée  à  1/20  de  milli¬ 
gramme  (8). 

L’expérience  donne  les  mêmes  résultats,  qu’elle 
soit  faite  sur  des  chiens  ou  des  chats  (9). 

De  tous  les  faits  que  nous  venons  de  résumer, 
une  seule  interprétation  nous  a  paru  légitime, 
l’adrénaUne,  qu’élabore  chez  le  donneur  la  mé- 
dullo-surrénale  en  état  de  suractivité  sécrétoire, 
se  déverse  par  l’anastomose  veineuse  surrénalo- 
jugulaire  ou  surrénalo-rénale  dans  la  veine  cave 
du  transfusé.  Malgré  le  mélange  qu’elle  subit 
dans  le  cœur  droit  avec  les  sangs  veineux  de  toutes 
provenances,  cette  adrénahne  conserve  son  effi¬ 
cacité  et  gagne  indemne  la  circulation  artérielle, 
puisque  nous  voyons  alors  entrer  en  jeu  tous  les 
appareils  sur  lesquels  nous  la  savons  capable 
d’agir  électivement.  Donc,  par  des  témoignages 
multiples,  constants  et  concordants,  l’hyper- 
adrénalinémie  par  excitation  des  splanchniques 
s’affirme  indéniable.  Le  rôle  adrénalino-sécréteur 
de  ces  nerfs  en  devient  évident. 

2°  L’hyperadrénalinémie  par  piqûre  du 
bulbe  (lo).  —  Quand  Blum  eut  découvert  que  les 
extraits  surrénaux  en  injection  intraveineuse  ou 
sous-cutanée  ont  le  pouvoir  de  provoquer  une 
glycosurie  analogue  à  celle  qui  suit  la  piqûre  du 
IV®  ventricule,  il  se  demanda  logiquement  si 
cette  agression  n’agissait  point  en  suscitant  l’acti¬ 
vité  sécrétoire  des  surrénales. 

L’hypothèse  parut  d’abord  confirmée  par  les 

(7)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Sur  les  effets  adrénalino- 
sécréteurs  que  certaines  excitations  du  nerf  splauclinique 
déclenchent  à  l’exclusion  de  tout  phénomène  vaso-moteur 
(C.  R.  Soc.  biol.,  16  février  1925,  t.  XC,  p.  412). 

(8)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Détermination  de  la  quan¬ 
tité  d’adrénaline  sécrétée  par  la  capsule  surrénale  pendant  l’ex. 
citation  du  splanchnique  :  calcul  du  taux  de  l’hyperadrénali- 
némie  ainsi  créée  (C.  R.  Soc.  biol.,  13  janv.  1923,  t.  ÊXXXVIII, 
p.  6). 

(9)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Démonstration  de  l’hy¬ 
peradrénalinémie  par  excitation  centrifuge  du  nerf  splanch¬ 
nique  chez  le  chat  (C.  R.  Soc.  biol.,  21  juin  1924,  t.  XCI, 
p.  176). 

(10)  On  trouvera  l’historique  et  la  bibliographie  de  cette 
question  dans  les  thèses  suivantes  :  A.  QtnNQUAUD,  Relation 
entre  la  piqûre  diabétique  et  la  sécrétion  d’adrénaline  (Thèse 
Paris,  1915).  —  1’.  COMBEMALE,  Ra  sécrétion  surrénale  dans 
ses  rapports  avec  la  piqûre  diabétique  et  l’excitabilité  du 
sympathique  (Thèse  Lille,  1919). 
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expériences  de  A.  Mayer,  Kalin,  landau,  Bor- 
berg  :  la  piqûre  diabétique  n’entraînait  plus  ses 
effets  habituels  chea  l’animal  décapsulé.  Mais 
elle  fut  remise  en  discussion  quand  Wertheimer 
et  Battez,  Freund  et  Marchand,  pratiquant  le 
même  genre  de  recherches,  obtinrent  des  résul¬ 
tats  positifs. 

Cependant,  par  la  piqûre  du  bulbe,  le  tissu  mé- 
dullo-surrénal  perd  tout  ou  partie  de  ses  granu¬ 
lations  chromaffines  (EUiott  et  Tuckett,  Kahn, 
Borberg,  J arish)  ;  ses  extraits  montrent  une  réduc¬ 
tion  de  leur  pouvoir  hypertenseur  (Kahn,  Quin- 
quaud),  tandis  que  le.  sang  elïérent  de  la  glande 
présente  inversement  un  accroissement  de  ce 
pouvoir  (Quinquaud).  Il  est  vrai  qu’on  cherche  en 
vain  une  augmentation  du  taux  adrénalinfque  dans 
le  sang  de  la  circulation  générale  (Kahn,  von 
Bruecke,  Negrin  y  Bopez),  et  l’on  doute  que  la 
substance  déversée  plus  abondamment  par  les 
surrénales,  quand  on  excite  le  bulbe,  puisse 
prendre  la  moindre  part  à  l’hyperglycémie  et  à 
l'hypertension  qu’on  observe  alors. 

Ba  méthode  de  l’anastomose  veineuse  surré- 
nalo-jugulaire  permet  de  trancher  le  débat. 
Ba  piqûre  du  bulbe  du  donneur  provoque  non 
seulement  l’augmentation  de  la  pression,  mais 
encore  l’hyperglycémie  chez  les  deux  animaux 
(Houssay  et  MolineUi)  (i). 

B’hyperadrénalinémie  par  piqûre  ou  faradisa¬ 
tion  bulbaire,  mise  ainsi  hors  de  doute,  implique 
l’existence  d’un  centre  adrénalino-sécféteur  au 
heu  même  où  porte  l’agression  efficace. 

Houssay  et  Mohnelli  (2)  décrivent  en  outre  un 
centre  hypothalamique.  Une  section  frontale  du 
cerveau  étant  pratiquée  à  i  ou  4  niilHmètres  en 
arrière  du  chiasma  optique,  chez  le  dotmear, 
'excitation  de  la  partie  inférieure  de  la  coupe, 
en  pleine  région  infundibulo-tubérienne,  déter¬ 
miné'  une  augmentation  de  pression  non  setde- 
ment  chez  le  donneur,  mais  aussi  chez  le  transfusé. 
Par  contre,  l’excitation  de  la  partie  supérieure 
de  la  coupe  ne  provoque  aucune  décharge  d'adré¬ 
naline. 

B’existence  d’un  centre  médullaire,  admise 
par  Stewart  et  Rogoff  (3),  bien  qu'elle  ne  soulève 
aucune  objection  de  principe,  ne  nous  paraît  pas 
rigoureusement  démontrée. 

"  3°  L’hyperadrénalinémie  par  excitation 

(1)  Houssay  et  MlotiNEm,  Sécrétion  d’adrénaline  produite 
par  la  piqûre  ou  l’excitation  électrique  du  bulbe  (C.  R.  Soc, 
biol.,  17  juillet  1924,  t.  XCI,  p.  1045). 

(2)  Houssay  et  Molinelli,  Centre  adrénallno-sécréteur 
hypotlinlanilque  (C.  R.  Soc.  biol.,  8  oct.  1925,  t.  XCIII, 

p.  1454). 

(3)  SIE4VART  et  Hogorf,  Tlie  relation  of  the  spinal  cord 
to  the  spontaneous  libération  of  epineplirin  from  the  adrenals 
(Journ.  of  exper.  med.,  1917,  t.  XXVI,  p.  613). 
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de  la  moelle  cervico-dorsale  et  de  certaines 
racines-  —  Bes  expériences  précédentes,  fartes 
sur  le  bulbe  et  la  région  hypothalamique  d’une 
part,  sur  les  splanchniques  (grand  et  petit)  d’autre 
part,  ont  permis  de  préciser  les-  origines  et  la  ter¬ 
minaison  du  système  nerveux  adrénaUno-sécré- 
feor.  Jusqu’à  ces  derniers  temps,  le  trajet  inter¬ 
médiaire  restait  inconnu. 

Nous  avons  pu  combler  cette  lacune,  toujours 
à  l’aide  de  notre  méthode.  Nous  avons  constaté 
que  les  excitations,  traumatiques  ou  faradiques, 
portées  sur  le  tronçon  inférieur  de  la  moelle  cer¬ 
vicale  OU'  thoracique  sectionnée  ainsi  que  sur  le 
bout  périphérique  des  racines  antérieures  de  la 
quatrième  thoracique  à  la  première  lo-mbaire,  chez 
le  donneur,  déterminent  des  signes  indéniables 
d’hyperadrénahnémie  (h3rperten9ion,  contraction 
de  la  rate)  chez  le  transfusé. 

On  trouvera  ces  faits  développés  dans  la  thèse 
de  notre  élève  P.-E.  Wagner  (4). 


Nous  connaissons  donc  par  quelles  voies,  chez 
le  chien,  les  excitations  nerveuses  se  rendent  aux 
capsules  surrénales.  De  la  région  bulbo-protubé- 
rantielle,  elles  descendent  dans  la  moelle,  s'en 
échappent  par  les  racines  antérieures  des  dix  der¬ 
nières  paires  thoraciques  et  de  la  première  paire 
lombaire,  gagnent  la  chaîne  sympathique  et  le 
tronc  des  splanchniques  (grand  et  petit)  pour 
aboutir  aux  éléments  chromaffines  de  la  méduUo- 
surrénale. 

Envisageons  comment  fonctionne  le  système 
m,  Lefonctionnemenit  ©xpèrimentalement 
provoqué  du  système  adrénaUno-séoréteur. 
—  A.  Effets  des  excitations  sensitives  (5),  — 
B’existence  d’une  hypersécrétion  surrénale  ré¬ 
flexe  par  excitation  des  nerfs  sensibles  a  fait 
l'objet  de  discussions  fort  vives.  Stewart  et 
Rogoff  d’une  part,  Cannon  et  ses  collaborateurs 
d’autre  part,  soutiennent  sur  ce  point  une  polé¬ 
mique  qui  dure  depuis  des  années.  Houssay  et 
Molinelli  (6)  rappelaient  récemment  les  diver- 

(4)  A,  Tournade,  m.  Chabrol,  P.-B.  Wagner,  I,e  système 
nerveux  adrénalino-sécréteur  (C.  R.  Soc.  biol.,  20  juin  1925, 
t.  XCIH,  p.  160);  et  P.-B.  Wagner,  I,e  système  nerveux 
de  l’adrénalino-sécrétiou  {Thèse  vétérinaire  Paris,  1925-26). 

(5)  On  trouvera  l’historique  de  la  question  dans  la  thèse  de 
R.  Meunier,  B’adrénalino-séorétion  réflexe  (Thèse  Alger, 
1925)  et  dans  les  deux  mémoires  de  Sakuji  Kodama,  Efîect 
of  stimulation  of  the  sensory  nerves  upon  the  rate  of  libéra¬ 
tion  of  epinephrin  from  the  suprarénal  glands  (The  Tdhoku 
Journal  of  exper.  medicine,  juin  1923,  IV,  p.  166-242),  et  A  Pur- 
'ther  Report  on  the  eflect  of  stimulation  of  the  sensory 
nerves,  etc,  (Ibid.,  février  1924,  t.  IV,  p.  465-493), 

(6)  Houssay  et  Molinsui,  Sécrétion  réflexe  d’adrénaline 
(C.  R.  Soc,  biol.,  7  août  1924,  t  XCI,  p.  1056,  et  12  mai  1925, 
t.  XCIII,  p.  881). 
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geiices  d’opinion  des  auteurs  qui  ont  abordé 
ce  problème  et  versaient  aux  débats  le  résultat 
de  leurs  propres  expériences.  Ils  utilisaient  notre 
méthode  d’anastomose  veineuse  surrénale- jugu¬ 
laire  entre  deux  chiens  et  recherchaient  dans  les 
variations  de  la  pression  artérielle  et  les  modifi¬ 
cations  de  volume  de  la  patte  énervée  du  trans- 


Anastomose  veineuse  surrénalo-iusutairc.  —  1,’cxcitationdu 
bout  central  du  vague  chez  le  donneur  inliibo  la  sécrétion 
surrénale  déversée  chez  le  transfusé  (dont  la  pression  baisse, 
la  rate  se  dilate,  l’intestin  se  contracte)  (fig.  2). 


fusé,  les  indipes  d’une  hyperadrénalinémie  éven¬ 
tuellement  engendrée  par  l’excitation  centripète 
du  nerf  sciatique  du  donneur.  Les  résultats  furent . 
constamment  a^atifs.  Seule  l’excitation  forte 
et  prolongée  du  bout  central  du  nerf  vague  déter¬ 
mina  une  sécrétion  d’adrénaline  faible  mais  nette. 

Plus  heureux  que  Houssay,  nous  avons  pu 
constater  assez  fréquemment,  en  réponse  à  l’exci¬ 
tation  centripète  du  nerf  sciatique  ou  crural  du 
donneur,  la  production,  d’une  hyperadrénalinémie 


légère  chez  le  transfusé,  dénoncée  par  la  contrac¬ 
tion  de  la  rate,  avec  ou  sans  modification  contem¬ 
poraine  de  la  pression  artérielle  (i).  Nous  avons 
même  vu  parfois  la  simple  incision  de  la  peau 
la  manipulation  des  intestins  donner  des  résultats 
identiques.  Nos  expériences  sont  rapportées  dans 
la  thèse  de  notre  élève  R.  Meunier. 

Reste  à  examiner  cependant  le  cas  particulier 
du  vague.  Si,,  d’après  Houssay  et  Molinelli,  les 
excitations  qu’on  porte  sur  le  bout  central  du 
nerf  accroissent  l’adrénalino-sécrétion,  pour  Can- 
non  et  Rapport  (2)  elles  la  réduisent. 

Nous-mêmes  avons  constaté  dans  nos  expé¬ 
riences  d’anastomose  veineuse  surrénale- jugu¬ 
laire  que  les  deux  éventualités  peuvent  s’observer  ; 
tout  dépend  de  l’intensité  des  excitations  utilisées. 
Lorsque  la  faradisation  du  nerf  du  donneur  est 
très  forte,  ou  observe  assez  généralement  des 
signes  de  sécrétion  intensifiée  :  hypertension, 
cardio-modération,  spléno-contraction  chez  le 
transfusé;  Lorsqu’elle  est  moyenne  ou  faible, 
c’est  au  contraire  une  chute  de  pression  arté¬ 
rielle  et  une  dilatation  de  la  rate  qu’on  enregistre, 
indices  que  le  taux  de  l’adrénaline  en  circulation 
s’est  abaissé. 

Nous  croyons  légitime  de  considérer  comme 
physiologique  le  rôle  que  joue  le  nerf  quand 
l’agression  qu’il  subit  se  fait  aussi  peu  brutale 
et  artificielle  que  possible  (3). 

L’inhibition  réflexe  de  l’adrénalino-sécrétion 
s’obtient  encore  quand  on  tire  sur  le  bout  cérébral 
de  la  carotide.  Sans  doute  ce  mécanisme  concourt- 
il,  mais  accessoirement,  à  la  chute  de  pression 
que  Sollmann  et  Brown  (4)  ont  signalée  comme 
conséquence  de  ces  tractions. 

B.  Effets  des  variations  de  la  pression 
artérielle.  —  Action  stimulante  de  e’hv- 
POTENSiON.  —  Tcheboksaroff,  P.  Trendelenburg, 
O’Connor,  Stewart  et  Rogoff  n’ont  point  réussi 
à  obtenir  d’auginentation  appréciable  de  la  sécré¬ 
tion  adrénalinique  eu  réponse  à  une  chute  de 
pression  expérimentalement  provoquée  (5).  Il 

(1)  A.  Touenade  et  M.  Chadroi,,  Sécrétion  réflexe  d’adréna¬ 
line  (C.  R.  Soc.  biol.,  14  avril  1925,  t.  XCII,  p.  418). 

(2)  Cannon  et  Rapport,  Studies  on  the  condition  of  acti- 
vity  in  endocrine  glands.  VII.  The  reflexe  center  for  adrenal 
sécrétion  and  Us  réponse  to  cxcitatory  and  inliibitory  in- 
fiuenees  (Am.  Journ.  of  Physiçl,  1921,  t.  EVUI,  p.  338-35*). 

(3)  A.  Touknade  et  M.  Chabrol,  Au  sujet  de  l’adrénaliuo- 
sécrétion  réflexe.  Effet  modérateur  habituel  de  l’excitation 
centripète  du  vago-sympathique  sur  l’adrénalinoTSécrétion 
(C.  R.  Soc.  biol.  Marseille,  27  avril  1926). 

(4)  Sollmann  et  Brown,  The  blood  pressure  fall  produced 
by  traction  on  the  carotid  artery  (Am.  Journ,  of  Physiol., 
1912,  t.  XXX,  p!  88-ro4>. 

(5)  Les  résultats  négatifs  de  ces  auteurs  sont  rapportés  par 
P.  Trendelenburg.  Die  Adrenalinsetaetion  unter  normalcn 
imd  gestôrten  Bedingüngen  (Ergeb.  der  Physiol.,  1923,  t.  XXI, 
2»  partie,  p.  543-544)- 
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faut  incriminer  l’insuffisance  de  leurs  méthodes: 
car,  lorsqu’on  a  réalisé  une  anastomose  veineuse 
surrénalo-jugulaire  entre  deux  chiens,  il  est 
facile  de  constater  que  des  saignées  de  loo,  50, 
20  centimètres  cubes  et  même  moins,  faites  au 
donneur  par  le  bout  cérébral  d’une  de  ses  caro¬ 
tides  (ou  par  toute  autre  artère),  provoque  régu¬ 
lièrement  une  hypersécrétion  d’adrénaline  que 
dénoncent,  chez  le  transfusé,  l’élévation  transi¬ 
toire  de  la  pression  et  surtout  la  constriction 
splénique  (i). 

Ce  sont  des  faits  de  même  ordre  qu’on  observe 
quand  on  exeite,  au  cou,  le  bout  pé riirhéi ique  du 
vague,  he  nerf  ne  stimule  pas  directement  la 
glande,  nous  en  avons  maintes  preuves.  I,a  sécré¬ 
tion  qu’on  suscite  apparaît  comme  la  résultante 
de  toute  une  série  d’actions  qui  se  commandent 
de  proche  en  proche  :  ralentissement  ou  arrêt  du 
cœur,  chute  de  pression,  excitation  anémique 
des  centres  nerveux  adrénaliûo-sécréteurs  (aussi 
bien  que  des  vaso-constricteurs),  transmission  aux 
surrénales  de  cette  excitation  par  la  voie  du 
s])lanchnique  (2).  On  trouvera  l’étude  détaillée 
de  ce  mécanisme  dans  la  thèse  de  notre  élève 
Taditch. 

Iv’anémie  brusque  de  l’extrémité  céphalique 
par  la  ligature  des  vertébrales  et  le  pincement 
temporaire  des  carotides  déelenche  également 
l’adrénalino- sécrétion  (3). 

hes  mêmes  eonstatations  ont  été  faites  récem¬ 
ment  par  Houssay  et  Molinelli  (4)  à  l’aide  de  notre 
méthode. 

Action  modékaïrice  de  d’hypertension.  — 
Inversement,  l’injection  intraveineuse  (ou  intra- 
carotidienne  vers  le  cerveau)  de  sang  ou  de  sérum 
salé  tiède  (50  à  150  centimètres  cubes)  réduit 

(1)  A.  Touknade  et  M.  Chabroi.,  Effets  des  variations  de 
la  pression  artérielle  sur  la  sécrétion  de  l’adrénaline  (C.  R.  Soc. 
biol.,  17  oct.  1925,  t.  XÇIII,  p.  934). 

(2)  A.  Tournai)!:,  M.  Chabrol  et  S.  Taditch,  Sur  le  méca¬ 
nisme  de  l’hypertension  post-dépressive  qui  accompagne  la 
reiirise  des  battements  cardiaques  après  excitation  centrifuge 
du  vague  :  rôle  des  phénomènes  nerveux  vaso-moteurs. 
--  Intervention  d’actions  vaso-constrictives  indépendantes 
du  système  nerveux  et  imputables  à  l’adrénaline  dansla genèse 
de  l’hypertension  post-dépressive  qui  suit  l’excitation  cen¬ 
trifuge  du  vague.  —  Mécanisme  de  l’hyperadrénalinémie  que 
provoque  l’excitation  centrifuge  du  vague  (C.  R.  Soc.  biol., 
20  et  27  oct.  1923,  t.  DXXXIX,  p.  793,  879,  881).  —  A.  Tour- 
Nade  et  M.  Chabrol,  Sur  l’effet  adrtoalino-sécréteur  des 
excitations  centrifuges  du  vague  au  cou.  Examen  d’une  objec¬ 
tion  (C.  R.  Soc.  biol.,  21  nov.  1925,  t.  XCIII,  p.  1293).  — 
S.  Taditoi,  Rôle  du  nerf  vague  dans  l’innervation  vaso-mo¬ 
trice  du  rein  (E/ièsc  Alger,  1924). 

(3)  A.  Tournadb  et  M.  Chabrol,  E’nnémie  des  centres  ner¬ 
veux  encéphaliques,  condition  stimulante  d’adrénaliro-sécré- 
tion  (C.  R.  Soc.  biol.,  28  février  1925,  t.  XCII,  p.  590). 

(4)  Houssay  et  Moliicelli,  Dédiargc  d’adrénaline  par  liga¬ 
ture  des  vaisseaux  encéphaliques,  arrêt  cardiaque,  ligature 
aortique,  thrombose  encéphalique,  compression  cérébrale 
rC.  R.  Soc.  biol.,  27  août  1925,  t.  XCIII,  p.  1128). 
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chez  le  donneur  la  sécrétion  d’adrénaline,  ainsi 
qu’en  témoignent  l’hypotension  artérielle  et  la 
dilatation  splénique  qu’on  observe,  après  un 
temps  perdu  de  quarante  à  cinquante 'secondes, 
chez  le  transfusé. 

Ce  sont  ces  mêmes  résultats  que  nous  avions 
précédemment  rencontrés  quand  nous  recher¬ 
chions  s’il  existait  dans  le  splanchnique  des 
fibres  adrénalino-sécrétoires  croisées.  En  exci¬ 
tant  le  nerf  opposé  à  la  surrénale  dont  la  veine  est 
anastomosée,  nous  obtenions  une  diminution  de 
l’activité  sécrétoire  de  cette  glande.  Nous  com¬ 
prenons  désormais  qu’il  s’agit  là  d’un  effet  inhibi- 
toire  imputable  à  l’hypertension. 

C.  Effets  de  l’asphyxie.  —  L’asphyxie,  qui 
stimule  avant  de  les  abolir  la  plupart  des  fonc¬ 
tions  organiques,  provocpie-t-elle  également  une 
hypersécrétion  d’adrénaline? 

Et  cette  adrénaline  intervient-elle  comme  fac¬ 
teur  efficient  dans  la  symptomatologie  qui  se 
déroule  alors? 

On  a  invoqué,  comme  preuve  de  la  suractivité 
sécrétoire  des  surrénales  au  cours  de  l’asphyxie, 
deux  ordres  de  faits  :  1°  l’appauvrissement  de.< 
cellules  chromaffines  en  leur  granulation  spéci¬ 
fique  (Starkenstein)  ;  2°  l’enrichissement  en 
adrénaline  du  sang  veineux  surrénal  (Gley  et 
Quinquaud).  Les  deux  sortes  de  résultats  sont 
complémentaires  :  le  sang  se  charge  de  ce  qu’aban¬ 
donne  la  glande.  Ils  ne  s’observent  que  si  la  cap¬ 
sule  surrénale  est  normalement  innervée.  Sur 
ces  points  l’accord  semble  fait. 

Mais  que  cette  adrénaline  sécrétée  en  excès, 
lorsque  l’hématose  est  entravée,  parvienne  bien 
jusque  dans  le  sang  artériel  sans  dilution  ou  des¬ 
truction  qui  l’annihile,  qu’elle  puisse  contribuer 
au  développement  de  la  bradycardie  et  de  l’hy¬ 
pertension  qu’on  observe,  certains  auteurs  le 
contestent  ou  même  le  nient  catégoriquement. 
«  Les  réactions  vaso-motrices  de  l’asphyxie  — 
écrivent  Gley  et  Quinquaud  —  ne  sont  pas, 
même  partiellement,  d’origine  humoiale  (sous 
l’influence  d’une  sécrétion  surrénale)  ;  elles  sont 
d’origine  nerveuse  centrale  (5).  » 

Certes,  les  recherches  des  auteurs  que  nous 
citons  ont  établi  indiscutablement  que  le  système 
nerveux  peut  à  lui  seul,  dans  les  heures  qui  sui¬ 
vent  la  surrénalectomie  bilatérale,  déclencher 
sous  l’influence  excitante  de  l’asphyxie  les  réac¬ 
tions  cardio-vasculaires  propres  à  cet  état.  Par 
contre,  elles  ne  permettent  pas,  croyons-nous,  de 
conclure  qu’en  pareil  cas,  chez  un  animal  nor- 

(5)  Gley  et  Qihnquaud,  Da  fonction  des  surrénales.  IV.  Du 
rôle  des  surrénales  dans  les  phénomènes  vaso-moteurs  de 
l’asphyxie.  Mécanisme  purement  nerveux  de  ces  phénomènes 
(Arch.  int.  Physiol.,  1921,  t.  XVIII,  p.  22-34). 
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mal,  la  séciétion  adrénalinique  n’ait  aucun  lôle  à 
jouer. 

I,es  expériences  que  nous  avons  faites  sur  des 
chiens  solidarisés  par  anastomose  veineuse  surré- 
nalp-jugulaire  prouvent  même  le  contraire.  Quand 
on  asphyxie  le  donneur  par  pinement  de  la 


Houssay  et  Molinelli  ont  récemment  confirmé 
ces  résultats  (2). 

ha  vive  excitation  des  centres  nerveux  par  le 
sang  noir  qui  les  irrigue  lorsque  l’hémato.se  est 
entravée  déclenche,  chez  l’animal  normal,  les 
réactions  cardio-vasculaires  de  l’asphj'xie  à  la 


A  naslomose  vcinnuse  surrénalo-jugulaire.  —  VaSphyxie^du  donneur  B  diterinine  l'hypertension  artérielle  et  la  cardio-modéra. 
tion  chez  cet  animal  (par  mécanisme  neuro-vasculaire  pur)  et  chez  le  transfusé  A  (par  Uyperadrénalinémie)  (fîg,  3). 


trachée,  ce  n’est  pas  seulement  chez  lui  qu’on 
observe  hypertension  et  ralentissement  cardiaque  ; 
ces  mêmes  phénomènes,  le  transfusé  les  manifeste 
à  son  tour,  d’ailleurs  plus  tardivement,  sous  la 
condition  que  la  surrénale  dont  il  reçoit  le  sang 
efférent  adt  son  innervation  splanchnique  in¬ 
tacte  (i). 

(i)  A.  Toürnade  et  M.  Chabroi-,  Intervention  simultanée 


fois  par  mécanisme  nerveux  et  par  mécanisme 
des  mécanismes  nerveux  et  adrénalinique  dans  la  production 
des  phénomènes  cardio-vasculàires  de  l’asphyxie  (C.  Ji.  Soc. 
àicl.i  1.2  mal  1923.,  t.  I,XXXVni,  p.  1180),  —  A.  TournaDE 
et  M.  Chabrol,  I,a  vaso-constrictlon  obstrvêe  au  cours  de 
l’asphyxie  relève  bit»  d’un  double  mécanisme  nerveux  et 
humoral  (adrénalinique)  (C.  X.  Soc.  biol.,  18  oct.  1924,  t.XCl, 
P.  S73). 

(2)  Hoossay  et  Molinelli,  Décharge  d’adrénaline  au  cours 
de  l’a.sphyxie  (C.  R.  Soc.  biol.,  28  août  1925,  t.  XCIII,  p.  1126). 
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adrénalînique.  Et  nous  voyons  dans  cè  fait  un 
nouvel  exemple  de  l’intervention  synergique  du 
nerf  et  de  l’hormone. 

D.  Effets  de  l’embolie  cérébrale.  —  Au  cours 
de  ses  recherches  sur  l’embolie  cérébrale  par 
injection  intracarotidienne,  vers  le  cerveau,  de 
poudre  de  lycopode  ou  de  solution  alcoolique  de 
naphtol-p,  H.  Roger  (i)  a  bien  reconnu  le  rôle 
qui  revient  à  la  sécrétion  surrénale  dans  l’hyper¬ 
tension  artérielle  qu’on  observe  alors.  E’élé- 
vation  de  pression  est,  en  effet,  beaucoup  plus 
forte  et  prolongée  si  le  sujet  est  intact,  que  s’il 
a  subi  la  surrénalectomie  bilatérale.  De  cetté 
constatation,  notre  maître  a  conclu  légitimement 
que,  dans  le  premier  cas,,  l’hypertension  durable 
qu’on  enregistre  «  dépend  d’une  action  secondaire 
des  surrénales  ». 

Nous  avons  confirmé  par  des  expériences 
directes  la  réalité  de  ce  mécanisme  en  opérant 
sur  des  chiens  solidarisés  par  anastomose  vei¬ 
neuse  surrénalo-jugulaire.  •  D’injection  emboli¬ 
sante  de  2  centimètres  cubes  de  solution  de  naph- 
tol-p  dans  le  bout  central  d’une  des  carotides 
du  donneur  provoque,  chez  le  transfusé,  une  hy¬ 
pertension  qui  ne  peut  être  que  d’origine  adréna- 
linique  (2). 

Houssay  et  Molinelli  ont  retrouvé  les  mêmes 
faits.  Nous  les  expliquons  aisément.  Abstraction 
faite  de  l’action  du  choc  qu’on  peut  vraisembla¬ 
blement  lui  prêter,  l’embolie  cérébrale  expose 
les  centres  bulbo-encéphaliques  à  une  ’  anémie 
immédiate,  puis  à  une  asphyxie  prochaine  Or, 
nous  connaissons  le  pouvoir  stimulant  de  ces 
deux  facteurs  sur  l’adrénalino-sécrétion. 

E.  Effets  de  l’injection  intraveineuse  de 
certains  alcaloïdes.  —  De  très  nombreuses 
substances,  lorsqu’on  les  injecte  dans  les  veines, 
intensifient  la  sécrétion  surrénale  (3).  Gley  les 
a  dénommées  des  substances  vaso-constrictives 
indirectes  (4).  De  ce  nombre  sont  la  physostigmine 
(Tcheboksaroff),  la  nicotine  (Cannon,  Aub  et 
Binger,  Houssay  et  Molinelli),  l’anagyrine  (Gley), 

(1)  H.  Roger,  Re  rôle  des  surrénales  dans  l’hypertension 
artérielle  consécutive  aux  embolies  cérébrales  (C.  R.  Soc.  biol., 

5  mai  1917,  t.  RXXX,  p.  427),  et  Questions  actuelles  de  bio¬ 
logie  médicale.  Masson,  1924,  p.  96-108. 

(2)  A.  Tournade,  Ra  fonction  adrénalinogène  des  surrénales 
•{Journ.  med.  français,  jum  1925,  t.  XIV,  n“  6,  p.  213).  —  Dé¬ 
monstration  directe  de  l’hyperadrénalinémie  que  déclenche 
l’embolie  cérébrale  expérimentale  (Bull.  Acad,  méll.,  6  oct. 
1925,  t.  XCIV,  p.  875-878). 

(3)  On  en  trouvera  l’énumération  plus  complète  dans  l’ar¬ 
ticle  déjà  cité  de  P.  Trendelenburg,  Die  Adrenal insekretion 
unter  normalen  und  gestôrten  Bedingungen  (ErgehtUsse  dcr 
Physiologie,  t.  XXI,  2®  partie,  p.  546-554). 

(4)  E.  Gley,  Du  rôle  des  glandes  surrénales  dans  l’action 
des  substances  vaso-constrictives.  Des  substances  vaso-con¬ 
strictives  indirectes  (C.  R.  Acad,  des  sc.,  1914,  t.  CDVIII, 
p.  2008). 


la  strychnine,  le  carbonte  de  soude  en  solution 
concentrée  (Stewart  et  Rogoff),  la’  cytisine,  la 
lobéline,  les  tétraméthylammoniums,  l’iodo-mé- 
Ihylate  d’hordéine  (Houssay  et  Molinelli)  (5). 

Nous  avons  nous- même  entrepris  quelques 
recherches  sur  ce  sujet  de  pharmacodynamie  et 
vérifié  notamment  l’action  de  la  nicotine.  Nos 
expériences,  dont  nous  n’avons  jusqu’ici  fait 
mention  qu’aux  Journées  médicales  de  Bruxelles 
en  juin  1925  (6),  nous  ont  montré  que  chez  le  chien, 
l’alcaloïde  jouit,  sur  l’activité  sécrétoire  surrénale, 
d’un  pouvoir  stimulant  extrêmement  marqué, 
de  beaucoup  supérieur  à  celui  de  la  strychnine, 
contrarirement  aux  conclusions  de  Stewart  et 
Rogoff.  Da  décharge  d’adrénaline  atteint  parfois 
un  taux  suffisant  pour  provoquer  l’apnée.  Bien 
plus,  dans  certains  cas,  nous  avons  observé,  après 
injection  intraveineme  de  quelques  dixièmes  de 
milligramme  de  nicotine  au  donneur,  la  mort 
brusque  du  transfusé,  légèrement  chloroformé. 
Par  cette  expérience,  la  syncope  nicotino- chlo¬ 
roformique  de  Bardier  et  Stillmunkès  (7)  s’appa¬ 
rente  —  sinon  se  ramène  —  à  la  syncope  adréna- 
lino-chloroformique,  que  les  mêmes  auteurs  ont 
si  minutieusement  analysée. 

On  sait  que  la  pelletiérine  et  l’isopelletiérine 
ont  les  mêmes  propriétés  pharmacodynamiques 
que  la  nicotine  (Tiffeneau)  (8).  Nous  avons  récem¬ 
ment  vérifié  que  les  trois  alcaloïdes  se  ressemblent 
encore  par  leur  action  sur d’adrénalino-sécrétion  : 
ils  l’intensifient,  même  lorsque  la  glande  est 
énervée  par  section  du  grand  et  du  petit'  splanch¬ 
nique  (9). 

F.  Effets  de  eertaines  hormones.  —  D’adré- 
nalino-sécrétion  que  stimulent  nombre  de  poisons 
ne  serait-elle  pas  également  modifiée  par  certains 
produits  de  sécrétion  interne?  Des  relations  fonc¬ 
tionnelles  qu’on  soupçonne  entre  surrénale,  pan¬ 
créas,  .thyroïde,  donnent  tm  intérêt  particulier 
à  ces  recherches. 

Tous  les  extraits  d’organes  (thyroïde,  para¬ 
is)  Houssay  et  Molinelli,  Action  de  la  nicotine,  de  la 
cytisine,  de  la  lobéline,  de  la  conicine,  de  la  pipéridine  et  de 
diverses  bases  d’ammonium  sur  la  sécrétion  de  l’adrénaline 
(C.  R.  Soc.  biol.,  27  août  1925,  t.  XCIII,  p.  1124).  —  Hous¬ 
say  et  Molinelli,  Décharges  d’adrénaline  pair  injections 
salines  concentrées  (C.  R.  Soc.  biol.,  8  oct.  1925,  t.  XCIII, 
p.  1456). 

(6)  Cf.  la  brève  analyse  qui  en  est  donnée  par  le  D'  Fon- 
TEYNE  in  Presse  méd.,  22  juUlet  1925,  p.  988-989. 

(7)  Bardier  et  Stillmunkès,  Syncope  nicotino-cliloro- 
formique  (C.  R..  Soc.  biol,,  12  mai  1923,  t.  DXXXVIII, 
p.  1178).- 

--(8)  Tiffeneau  et  Boyer,  Sur  l’action  physiologique  de  la 
pelletiérine.  Analogie  de  ses  effets  avec  ceux  produits  par  la 
nicotine  (C.  R.  Soc.  biol.,  8  avril  1922,  t.  DXXX  VI ,  p.  763-787) 

(9)  Nous  remercions  ici  M.  le  D'  Tanret  qui  nous  a  envoyé 
gracieusement  les  échantillons  de  pelletiérine  et  d’isopelle 
tiérine  utilisés  dans  ces  expériences. 
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tliyroïdej  thymus;  paîieréas;  testiculéj  ovaire)  Houssay;  I^ewis  et  Molinelli  (3),  eu  utilisant 
semblent  intensifier  la  sécrétion  surrénale  (Ott  l’anastomose  '  veineusfe  surténalo-jiugulaire;  entre 
et  Scott)  (i)  sans  qu’aucun  d’entTe  eux,  notam-  deux;  chiens,  ont  ’niontïé  que  rinjeotipn  d’ûisu- 
ment  le  thyroïdien,  présente-  un  pouvoir  plus  line  au  donneu®  {pa»  l’hypoglycémie-  qu’elle 


Amsiomose  veineuse  surrénalo-jugulaiie.  —  I/injection  d’uu  quart  de  milligramme  d’adrénaline  au  donneur  B,  par  l’hyiwr- 
tension  qu’elle  provoque  citez  cet  animal,  inhibe  l’adrénalino-sécrétion  :  chez  le  transfusé  A,  la  pression-artérielle  flétdiit,  la 
rate  se  dilate  (fig.  4). 


marqué  (Gley  et  Quinquaud)  (2).  Il  s’agit  donc  là, 
semble- t-il,  d’une  action  banale. 

(1)  Oit  et  Scorr.  The  action  of  glandular-  extracts  upon 
the  amount  of . epinephrin  on'the  blood.  {Journ.  oj  Pharm.  and 
exper.  Therap. t.  III,  p.  625). 

(2)  Gley  et  Quinquaud,  Contribution  à  l’étude  des  inter- 
relations  humorales.  Action  dje  l’extrait-  thyroïdien  et  eu 
général-des  extraits  d’organes  sur  la,sécrétion  surrénale  {Arch. 
int.  physiol,  1913,  t.  XIV,  p.  152). 


entraîne)  excite  le  système  nerveux  adrénalino 
sécréteur,  à  en  juger  d’après  l-’augmentation  du 
sucre  sanguin  qu’on  découvre  au  bout  de  quelques 
instants  chez  le  -  transfusé.  Tcheboksaroff  (4)  a 

(3)  Houssay,  Bswis  et  Molinelei,  Rôle  de  la  sécrétion 
d’adrénaline  pendant  l’hypoglycémie  produits  par  l’insulUie 
(C.  R.  Soc.  mol.,  6  hov.  1924,  t;  XCI,  p.  loii). 

(4)  Tcheboksaroff  et  Malkinb,  Sur  les  rapports  entre  les 
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tout  récemment  confirmé  que  l’injection- intra¬ 
veineuse  d’insuline  accroît  le  taux  de  l’adrénaline 
dans  fe  sang  veineux  surrénal  du  sujet.  Cés  résul¬ 
tats  s’opposent  à  ceux,  négatifs,  que  Stewart  et 
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ce  genre  de  recherches,  examiné  que  l’action  éven¬ 
tuelle  sur  l’adrénalino-séçrétion  de  l’adrénaline 
élle-même  et  de  la  sécrétine. 

L’adrénaline,  en  raison  des  activités  fonction-' 


Iliii  1  ' 

Jil 


f?afe  ^  A  | 


is!'  2/  In^tchb/t  C'i 

P  I  d.(ini  /<t  Ju^tt2ahe  de  3  • 


Anastomose  veineuse  surrénalo-jagulaire.  — I, 'injection  de  trois  quarts  de  niilligrammed’adrénallne  chez  e  donneur  B,  moribond, 
en  stimule  la  circulation  défaillante,  et  provoque  l’entraînement  ehez  le  transfusé  [A  de  l’adrénaline  présécrétée,  accumu¬ 


lée  dans  la  surrénale  (fig  5  . 

Rogoff  ont  obtenus  avec  leur  méthode  de  la  poche 
cave  (i). 

Pour  notre  part,  nous  n’avons  jusqu’ici,  dans 
glandes  à  sécrétion  interne  (Rev.  ^franco-russe  de  méd.  et  de 
biol.,  févr.  1926,  II-,  n®  2,  p.  33-40). 

(i)  G.-N.  Stewakt  et  J.-M.‘  RoGoft,  Americ.  Journ.  of 
Physiol.,  1923,  t-  I<XV,  p,  331. 


nelles  qu’elle  déclenche,  est  considérée  comme  un 
excitant  du  sympathique.  Oi,  la  surrénale  est 
elle-même  innervée  par  les  splanchniques  (grand 
et  petit).  Iv’adiénaline  provoquerait-elle  donc  sa 
propre  sécrétion?  A  la  question,  P.  Trendelen- 
burg,  Borberg,  Elliott,  Kuriyama  ont  répondu 
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par  la  aiégatw£  .(œ)  Sohafer  1(2),  Sawitch  et 
ÎEonkîfch.i(3)  ipar»l;aifimnative,.Les  méthodes  artili- 
■sées  ne  pesmetteMt , ■.guère  de  1  conclusion  .ierme  : 
■on  ne  s-eagplique  pas  .autrement  ,ces  divergences. 

Mous,  avons  vu  ‘dans  nos  ex;pôiiences  .(jj)  que 
l’adrénaline  ânjecltée  .au  'donneur  provoque  [régu¬ 
lièrement  lUne  bais.se  .de  .pression 'et  .de  Ja  . dilata¬ 
tion  atopique  de  (la -rate '«hez  le  transfusé,  donc 
.une  modération  de.  la  (sécrétion  surrénale.  Nous 
■  croyons  que  cet  effet  doit  être-^itteibué,  non  à'.une 
action  directe  de  l’hormone,  mais  à  l’hypeiitension 
•qu’elle  engendre  d’abord. 

Cependant,  si  l’injction  èst  pratiquée  chez  un 
animal  à '.pression  très  'basse,  .c’est  une  décharge 
■d’adrénaline  qu’on  obser-ve  chez  le  transfusé.  Ce 
réshltat  aberrant  s’explique  facilement  :  du  fait 
de  la  circulation  défaillante,  la  surrénale  garde 
sur  place,  dans  des  capillairès  veineux,  son  pro- 
■duit  de  sécrétion.  Mais,  sous  l’influence  .de  l’in- 
ijection  -qp’il  reçoit,  le  donneur  moribond  se  ra¬ 
nime  pour  quelques  minutes,-8on'coeur  se  renforce, 
sa  pression  .se  relève  ;  la  ÿande  mieux  irriguée, 
mieux  lavée,  cède  massivement  au  sang  quila  tra¬ 
verse  son  adrénaline  préforipée  au  profit  du 
transfusé.  I^’excrétion  intensifiée  ne  doit  point 
-donner  le  change  sur  la  séorétion  qui  se  réduit. 

I^a  sécrétine •exerce-t-elle  une  action  stimulante 
•sur  l’activité  sunrénale?  I^es  /résultats  que  nous 
.avons  obtenus  avec  des  éXtraits  de  duodéno- 
jéjunum  préparés  .selon  là.  (technique  de  Bayliss 
■  et  Starling  sont  assez  .complexes  (5).  Régulière¬ 
ment  de  donneur  injecté  présenta  une  hypotension 
■jilus  ou  moins  marquée,  .plus  ou  moins  prolongée. 
De  son  côté,  le  transfusé  offrit  dans  la  plupart  des 
cas  des  signes  'évidents,  d’abord  d’bypo,  puis 
d’hyperadrénalinëmie. 

D’hypersécrétion  adrénalinique  peut  être  con¬ 
sidérée  comme  une  réaction  suscitée  ipax  l’hypo¬ 
tension  .du  donneur.  Mous  connaissons  des  faits 
.  .  analogues.  Quant  à  rhyposécrétion  qui  d’ordi- 
,  naire  la  précède,  elle  s’explique  sbit  par  la  réduc¬ 
tion  de  l-’entraînemeitt  du  produit  chez  un  animal 
frappé  d’hypotension,  soit  plutôt  par  upe  para¬ 
lysie  transitoire  -du  système  -.adrénalipo-sécréteur 
qui  subirait,  .à -l’exemple  du  système  vasoimoteur, 

(1)  Cité  'fl’aprés'  P.  Trendelenburg,  Krg.  d.  Physiol., 

.t.  XXI,  £i"  p«tie,-ïJ.  ^49.  :  ,  ' 

(2)  ScHâ!BHR,'Xhe.entocrine'q^ai^  2“  éd.,  .p.  139. 

(3)  Sawitch  et  Tonkikh,  cités  d’après  le  Journ.  de  physiol. 

ÿal/i.  gif».,''r925,  t,  XXII,. p.  694.  . 

.(4)  A.  XouioasKE.et  AI.  CasBROi.,  I,’a{toéaaliiie-en  injection 
intraveineuse  stimule-t-dle  l’adrénalino-séorétion?  (C.  R.  Sac. 
■biàl.  (Marseille),  23  février  1926,  t.  XCIV,  p.  535). 

(5)  A.  Tournade  et  H.  Hekmaîîn,  Sécrétine  et  adrénalino- 
sécrétion  (C.  R.' Soc.  biol.  (Marseille),  23 février  1926,  t.  XCIV, 
■p.  528).  —  H.  HEXhakn,  Sur  les  ■effets  hyperglycémiants  pri- 
■Mîtlfs  des  injections  de  sécrétine  •(Slémoine' présenté  au  con- 
..  cours  d’agrégation),  Alger,  1926. 


lesfeffdts  déprimants  des  substances  hypotensives, 
présentes  .à  'cô.té  <âe  'la  sécréftine  dans  l’extrait 
d'intestin.  Un  'abaissement  de  pression  ne  .peut 
stimuler  radTénalino.-«écrért;ion  que  .si  .-le  anode 

-  'expérimental  (employé  pour  ïe  (réaliser  .ne  .dom- 
■promet.pas  le -fonctionnement  du  système  neuro- 

.  (glandulaire  dont  /on  «escompte  la  réaction. 

'l'V.  X'^adrénslinénde  physiologique.^  son 
Tôleidans  l’en.tretienfôu  (tonus  cardiowvascu- 
■laire.  — ,  Mombre  «dsexpérimentatemrs  admettent 
aujourd’-hui  sans  difiiciul'fé  que  la  sécrétiornd 'adré¬ 
naline  s'intensifie  à  d’ocoàsion  dè  circonstances 
exceptionnelles  et  pressantes  (émotion,  anémie  cé- 

■  Tébralé,  asphyxie,  choc...-) par  contre,  üs  con- 

-  lestent  encore  /que  l’hormone  soit  normalement 
déversée  dans  .le  sang  assez  abondamment  pour 
jouer  un  .rôle  .physiologique  de  tous  les  instants  et 
participer  notamment  à  l’entretien  du  tonus  car- 
dio-vascitlaire.  Des  citations  suivantes  précisent 
bien  cet -état  d’esprit  : 

«  Da  sécrétion  interne  des  capsules  n’exerce 
aucune  action  sur  la  tonicité  artérielle...  D’action 

■  des  capsules  surrénales  sur  la  pression  sanguine, 
au  lieu  d-’être  continue,  serait  seulement  /éven¬ 
tuelle.  »  (D.  Camus  et  J..-P.  Danglois.) 

«  D’excrétion  d’adrénaline  dans  la  ciroulation 
ne  peut  être  regardée  comme  un  facteur  du  main¬ 
tien  de  la  pression  artérielle.  »  (Sw.  Vincent.) 

<(  Da'théorie  dn  tonus  est  sans  (base 'expérimen- 

.  taie  valable.  »  (Cannon.) 

•  «  D’action  la  plus  caractéristique  de  l’adréna¬ 
line  —  l’action  hypertensive  — -  'ne  peut-être  con¬ 
sidérée  en  toute  certitude  comme  une  fonction 
normal  ement  exercéepar  lasécrétion  que  déversent 
continuellement  les  capsules  dans  /la  circulation 
générale.  »  (-Pènde.)  ' 

■«  Il-est  peu  probable  -que  le  passage  deliadré- 
nàline  dàns  le  sang  se  fasse  toujours -à  dose /sufii- 
sante  pour  «élever  de  façon  /appréciable  le  tonus 
des  vaisseaux  sanguins.  »  (Schàfei.)  ' 

«  Des 'quan1iît.éS'  d’adiénalihe  livrées  par  les 
suriénàles,  à  l’-ëtat  de  -repos,  somt.-sans  action  sur 
la  pression  sanguine.  »  (P.  Trehdelenburg.) 

«  'D^exi^ence  d’unç  adrénalinémie  .physiolo¬ 
gique  et-de  son  rôle-dans  le -maintien 'dnlto n'as  ar¬ 
tériel  n’eSt  pas 'démoiftrée,»  (Pachbn.)  . 

«  Dans  le  sang ,  ■veineux  surrénal  .normal  re¬ 
cueilli  tel,  sans  -que,  Tanimal  ait  subi  diexcitation 
nerveuse  •d’a'ueüne  sorte,  on  ne  décèle  pas  d’adié- 
maiMne...  à  /dose'  .  physiologiquement  active.  » 
(Gley.) 

Nous  rappelons*  que  les  deux  arguments  généra¬ 
lement  invoqués  par  les  négateurs  de  Ihdrénali- 
némie  physiologique,  —  maintien  parfois  de  la 
pression  artérielle  à  un  taux  normal  dans  les 
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heures  qui  suivent  la  surrénalectomie  bilatérale, 
impossibilité  de  découvrir  jusqu’ici  par  des  pro¬ 
cédés  chimiques,  colorimétriques  ou  biologiques 
l’adrénaline  dans  le  sang  artériel,  —  ne  sauraient 
entraîner  la  conviction.  Nous  nous  sommes  ex- 
l)liqué  sur  ce  point  dès  le  début  de  notre  étude. 

Par  contre,  nos  expérieimes  fournissent, 
croyons-nous,  des  preuves  positives,  difficilement 
récusables,  du  rôle  cardio  et  angiotoniqüe  que 
remplit  constamment  l’adrénaline,  si  petite  qu’en 
soit  la  quantité  déversée  dans  le  sang  par  les  sur¬ 
rénales,  en  dehors  de  toute  stimulation  artifi¬ 
cielle. 

Nous  utilisons  encore  ici  le  procédé  de  l’ana¬ 
stomose  veineuse  surrénalo-jugulaire  (ou  surré- 
nalo-rénale)  entre  deux  chiens.  Les  faits  que 
nous  avons  recueillis  se  laissent  classer  logique¬ 
ment  en  cinq  séries. 

/re  série.  —  Nous  privons  tout  d’abord  un 
chien  de  ses  capsules  surrénales  et  nous  obser¬ 
vons  qu’il  présente,  après  un  délai  de  deux  à  six 
heures,  une  hypotension  artérielle  marquée. 
Nous  restituons  alors  à  ce  sujet  la  sécrétion  in¬ 
terne  dont  il  a  été  privé,  en  abouchant  sa  jugu¬ 
laire  à  la  veine  surrénale  d’un  congénère  et,  en 
quelques  minutes,  nous  constatons  que  sa  pres¬ 
sion  artérielle  se  relève  (i). 

A  deux  reprises,  il  nous  a  été  donné  d’ob¬ 
server  ce  fait  de  façon  plus  saisissante  encore  (2). 
Au  moment  où  nous  nous  proposions  de  lui  as¬ 
surer  le  bénéfice  de  la  tranfusion,  le  chien  décap¬ 
sulé  mourut  ;  son  cœur  était  arrêté,  sa  pression 
tombée  à  zéro.  L’apport  du  sang  surrénal  cepen¬ 
dant  ranima  le  sujet,  opéra  sa  résurection  :  le 
cœur  se  reprit  à  battre,  tandis  que  la  pression 
remontait  à  un  niveau  sans  doute  faible,  mais 
compatible  avec  la  survie.  De  telles  constatations 
imposent  la  conviction  que  le  sang  surrénal. con¬ 
tient  bien  normalement  une  quantité  d’adrénaline 
susceptible  de  jouer  un  rôle  physiologique. 

2®  série.  —  On  établit  une  anastomose  veineuse 
surrénalo-jugulaire  entre  un  chien  préalable¬ 
ment  décapsulé,  —  de  ce  fait  en  hypotension 
plus  ou  moins  accusée,  —  et  un  autre  chien  de 
poids  double.  On  assiste  au  relèvement  de  la 
pression  du  transfusé.  Jusqu’ici  c’est  la  simple 
répétition  de  l’expérience  précédente.  On  sec¬ 
tionne  alors  l’anastomose  ;  puis,  au  bout  de  quèl- 
ques  minutes,  on  la  rétablit,  afin  de  découvrir 

(1)  A.  Tournade  et  M,  CKABROt,,  Influence  de  la  décapsula¬ 
tion  totale,  puis  de  la  transfusion  de  sang  veineux  surrénal 
sur  la  pression  artérielle  réalité  d’une  sécrétion  d’adrénaline 
en  dehors  de  toute  excitation  artificielie  du  nerf  splauchnicjue 
(C.  R.  Soc.  biol.,  29  avril  1922,  t.  I,XXXVI,  p.  840). 

(2)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Reviviscence  d’un  chien 
décapsulé  i)ar  transfusion  de  sang  veineux  surrénal  {C.R.  Soc. 
biol,  29  avril  1922,  t.  I,XXX\T,  p.  842). 
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les  effets  qu’entraînent  tour  à  tour  le  déficit  et  la 
restauration  de  l’adrénalinémie  chez  le  sujet  réac¬ 
tif.  Le  déficit  se  juge  très  rapidement,  en  quelque 
trente  secondes,  par  une  chute  de  pression  de  2  à 
3  centimètres  de  Hg,  par  une  accélération  du  rythme 
et  une  réduction  d’amplitude  des  oscillations  car¬ 
diaques,  par  une  expansion  du  volume  splénique. 
La  restauration  se  marque  en  moins  d’une  minute 
par  les  phénomènes  exactement  inverses  ;  relève¬ 
ment  de  la  pression  à  sa  valeur  initiale,  exagéra¬ 
tion  de  la  force  et  ralentissement  de  la  fréquence 
des  battements  du  cœur,  resserrement  brusque 
de  la  rate. 

Il  semble  évident  que  l’adrénalinémie  d'em¬ 
prunt  du  transfusé  —  doncV adrénalinémie  phy¬ 
siologique  du  donneur  —  joue  un  rôle  cardio  et 
angiotoniqüe  (3). 

La  conclusion  n’est  cependant  légitime  que  si 
l’on  a  soin  d’écarter  le  résultat  des  épreuves  ten¬ 
tées  en  fin  d’expérience.  Subissant  une  saignée 
modérée  mais  continue,  le  donneur  (même  pourvu 
de  son  autre  capsule)  présente  tôt  ou  tard  une 
hypotension  progressive  contre  laquelle  il  réagit 
en  intensifiant  sa  sécrétion  surrénale,  au  profit 
du  transfusé.  Celui-ci  ne  présente  donc  une  adréna¬ 
linémie  vraiment  physiologique  qu’autant  que 
la  pression  du  donneur  est  elle-même  normale. 
Les  épreuves  d’interruption  et  de  rétablissement 
de  l’anastomose,  faites  lorsque  cette  condition 
est  réalisée,  restent  d’ailleurs  tout  à  fait  significa¬ 
tives.  Nous  nous  en  sommes  assuré. 

On  peutinterrompre,  puis  rétablir  la  transfusion 
plus  simplement  en  pinçant  l’anastomose  qu’on 
relâche  au  bout  d’une  ou  deux  minutes.  Les  résul¬ 
tats  sont  sensiblement  les  mêmes  que  précédem¬ 
ment.  Ce  mode  opératoire  n’est  pas  cependant 
à  l’abri  de  la  critique.  Au  moment  où  on  rétablit 
le  cours  du  sang  dans  l’anastomose,  le  transfusé 
reçoit  d’un  seul  coup  toute  l’adrénaline  sécrétée 
par  le  donneur  pendant  la  durée  du  pincement. 
L’adrénalinémie  qu’il  présente  n’est  plus  la 
reproduction  mais  l’exagération,  pour  quelques 
secondes,  du  phénomène  physiologique, 

3®  série.  —  Nous  avons  vu  précédemment  que 
diverses  agressions  infligées  au  donneur  (excita¬ 
tions  faibles  du  bout  central  du  vague,  hyper¬ 
tension  par  injection  intraveineuse  de  sang  ou  de 
sérum  ou  encore  d’adrénaline,  excitation  centri¬ 
fuge  du  splanchnique  opposé  à  la  glande  dont  le 
■  sang  veineux  est  transfusé)  entraînent,  par  inhibi¬ 
tion  de  la  sécrétion  surrénale,  des  signes  manifestes 
d’hypoadrénalinémie  chez  le  chien  réactif.  On 

(3)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Réalité  de  l’adrénali- 
néinie  physiologique.  Sa  fonction  cardio  et  angiotoniqüe 
(C.  R.  Soc.  biol,  zt  février  1925,  t.  XCII,  p.  587). 


TOURNADE.  —  LA  SECRETION  SURRENALE  DE  L’ADRENALINE  437 


peut  invoquer  ces  résultats  comme  preuves  de 
l’adrénalinémie  physiologique,  qui  ne  saurait  se 
réduire,  si  elle  n’existait  pas. 

4’^  série.  —  Si  l’on  coupe,  chez- le  donneur,  le 
nerf  splanchnique  correspondant  à  la  surrénale 
dont  la  veine  est  abouchée  à  la  jugulaire  du  trans¬ 
fusé,  ce  dernier  (qui  bien  entendu  est  décapsulé) 
se  comporte  comme  s’il  venait  de  subir  la  section 
de  l’anastomose  :  sa  pression  s’abaisse,  sa  rate  se 


section  de  1  anastomose  ou  des  splanchniques  (i). 


L’adrénalinétnie  physiologique,  jugée  à  ses 
effets  cardio-vasculaires,  nous  paraît  donc  hors 
de  contestation.  Cependant  il  reste  à  expliquer 
pourquoi  les  dernières  recherches  de  E.  Gley  et 
Alf.  Quinquaud  n’ont  donné  à  leurs  auteuré  que 
des  insuccès  {2). 


dilate.  Ea  splanchnicotomie  tarit  donc  une  sécré-  Examinons  donc  de  près  la  technique  de  ces 
tion  surrénale  normalement  efficiente.  auteurs. 

5®  série.  —  ^'excitation  tonique  qui  suit  la  «  Sur  un  ciiien,  écrivent-ils,  on  lie  à  son  em- 
voie  des  splanchniques  et  qui  entretient  la  sécré-  bouchure  dans  la  veine  cave  le  tronc  veineux 
tion  des  surrénales,  implique  un  état  d’activité  lombo-sui rénal  d’un  côté,  on  introduit  une  canule 


permanente  des  centres  adrénalino-séciéteurs. 
Et  c’est  bien  ce  que  confirme  l’expérience. 
Eorsque  deux  chiens  sont  reliés  par  une  anasto¬ 
mose  veineuse  surrénalo-jugulaire,  il  suffit  de 
cocaïniser  le  bulbe  du  donneur  pour  voir  se  dé¬ 
rouler,  chez  le  transfusé  décapsulé,  l’ensemble 
des  modifications  circulatoires  qu’engendre  la 


dans  le  bout  lombaire  et  on  recueille  par  cette 

(1)  A.  Touknade,  M.  Cbabrol  et  P.-E.  Wagner,  Action 
dépressive  de  la  cocaïnisation  bulbaire  sur  l’adrénalino-sécré- 
tion  et  l’adrénalinénije  physiologique  (C.  R.  Soc.  biol.,  30  juin 
1925,  t.  XCIII,  p.  160), 

(2)  A.  Tournade  et  M.  Chabrol,  Démonstration  de  l’adré- 
nalinémie  physiologique  par  la  méthode  même  de  E.  Gley  et 
Alf.  Quinquaud  (C.  R.  Soc.  biol.,  4  avril  1925,  t.  XCII, 
p.  1041). 
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canule  le  sang -qui  "s'écenle  de.  Ja  ^smrénale.  On 
note  exactement  le  temps  nécessaire  pour  ob¬ 
tenir  une  quantité  donnée  de  sang,  et  cette  quan¬ 
tité  on  l  a  rèinjeÇfie,  -au  .-.m^e..  animal'  4ânë  le 
m’êrne  temps, -au  ntême  niveaùy  cjes't-.à-'dire  rdans 
une  veine  rénale;  »  ibes  .'iiémjebtions  de  .«ang  “surr 
rénal',  iai tes  dans  ces  conditicms,  ne  cdéterminent 
aneune  modification  .  de .  la  :  pre^ion  aTtérielle. 
C’est  encore  le  même  résultat  négatif  qn’ori  ob¬ 
serve  si  le  sang  surrénal  est  réinjecté  au  sujet 
qui  .l’a  ïourni  «  non  plus  dans  le  même  temps, 
mais  ‘en  moitié  moins  de  temps  ou  beaucoup 
•moins  encore,  de  façon  à  compenser  si  possible, 
par  la  .Tapidité  4u  débit,  la  faible  concentaratàon 
supposée  de  l’adrénaline.  Force  est  de  conclure 
que  dans  le  sang  veineux  surrénal  normal,  ireoûeiflli 
tel,  -sans  que  l’animal  ait -subi  ddxcitafiion ner¬ 
veuse  d’aucune  sorte,  on  ne  -décële  pas  d’adréna¬ 
line...  Mais  entendons-nous  bien,  ce  ;que  nqus 
■soutenons, 'oe  n’est  pas 'qu’il  n’y  apas  d’adrénaline 
dans  le  sang  de  la  -veine  surrénale,  e’-est  qn’on 
.n’'en  trouve  pas  .à  dose  physiologique  active  !(!rj),  » 

Noas  nous  sommes  permis  •.d’dmetfcre  les  deux 
remarques  suivantes  ; 

ï»  Dans  de. telles  expériences,  1 ’adrénalinémie 
ne  xeitrorttve  qne  trop  peu  de  temps  sa  valeur 
normale  pour  provoquer  des  manifestations  car¬ 
dio-vasculaires  bien  .accusées.  'Sans  doute,  c’est  à 
dose  fort  minime  que  la  suiiënale  déverse, son 
adrénaline  dans  la  mroülation,  mais  c’est  de  fa¬ 
çon  continue,  l^a.  rémjeCtion  du  sang  veineux  de 
la  glande,  dansles  délais  mêmes  où  on  l’a  recueilli, 
ne  re^ecite  qu’un  des  caractères  de  cette  sécré¬ 
tion,  le  Uwx.sion  l&'dmée.  H  nous  paraît  douteux 
que  le  même  'débit  physiologique  d’adrénaline 
puisse  ■engendrer  les  mêmes  effets,  qu’il  soit  main¬ 
tenu  quelques  secondes,  ou  indéfiniment.  'Quand 
l’excitation  humorale  qui  les  doit  décleuchex 
n’est  qu’éphémère,  les  réactions  cardio-vascu¬ 
laires  ne  peuvent  que  s’-ébaucher  ;  et,  pour  les 
saisir,  il  convient  de  recourir  aux  méthodes  les 
-jilus  sensibles.  ■  . 

2°  D’autre  part,  E.  Gley  et  Alfv  Quinquaud  font 
leurs  expériences  sur  des  qhiens  .pourvus  encore 
d’une  capsule  surrénale  intacte.  D’adrénalinémie 
de  tels  sujets  n’est  donc  pas  tombée  à  zéro,,  mais 
seulement  diminuée  de  moitié  quand  on  se  pro¬ 
pose  de  la  relever  un  instant,  à  . son  taux  physio¬ 
logique,  par  l’injection  dp.^ng  veineux  de  l’autm 
glande  i.elle  oscille  dans  une  marge  rédu.i.te,  entre 
tm  plus'on  moi'ns  et  non  -entre -uai  .tout  ou  rieaa. 
C’est  sans'dôute'ùne  nouvelle 'rmé'dn-pour  'qu’elle 
s’objective  par- des  réactions,  attîéfiuées.  . 

■  (i)  Iî.  'Gtl6ry,'A1pe!rçu  stir  Tétatactnél  .da. la  question  de  la 
sécrétion  sutrénàc-a’adréïaHne' (Seii.  de  )puOh.- comparée,  et 
d’hyg.  gén.,  n®  270,  5  février  1925,  p.  32-33). 


.Fondées  ou  non,  ces  réflexions  devaient  nous 
inciter  ù  reprendre  les  .- expériences  'en.,. cause, 
mais  en  ayant  soin  :  .  .  i  '  ' 

'  '.a.  -De  les  exécuter  chaque  fcÜs,  ■  sur  .un  .même 
dhîen,  avUitt  et  wpah  ' '{ilUtMe»  àè  ilk  iseemde  snw- 
rénale  (delle  .do’nt  .on  reouéille<k  sang  étant  déjà, 
exclue  de'Ja 'Circulation) 

-  h.  ®e.  juger  -du  -relèvement  éventuel  de  l’adré- 
nalinéôiie  chez  le  '  chien  injecté,  ■non  seulement 
d’après  l’évolution  de  la  courbe  de  pression 
artérielle,  mais  .aussi  sur  -les  indications  de  l’on- 
cographie  rénale  ou  splénique. 

Et  nous  avons  constaté  qu’il  est  possible,  dans 
cés  conditions,  d’obtenir  de  la  ïéinjection  intra¬ 
veineuse  du  -sang  efférent  surrénal  «  à  'dose  phy¬ 
siologique  '»  des  effets  udréualinéœiques  ■ë'Vîi  dents  : 
.atteeontraction  .nette  de  la  rate,  sans  .modification 
appréciable  de  la  pression  artérielle,  si  l’animal 
est  encore  U'nicapsulé  ;  une  contraction  -marquée 
de  la  rate  et  une  -hypertension  notable,  lorsque 
■ce  .même  -sujet  est  privé,  de  ses  'surrénales.-  -De 
saætg  veineux  provenant  de  la  saphène  se  montre, 
par  eontre,  sa-ns  adtion. 

En  résumé,  l’expérienge  de  E.  ‘Gley  >et  Alf,' 
■Quinquaud,  loin  -d’infirmer  -l’existence  -de  l’adré- 
•nailinémie  physiologique,  ,peat  -en  ifounnir  une  noti- 
vélle  démonstration.  11  stilffit  -de  la  pratiquer  sur 
un  chien  décapsulé.  Des  'réactions  cardio-vascu¬ 
laires  qu’on  -observe  allons  prouvent  que  l’hor¬ 
mone  surrë'nale,  -déversée  dans  le  sang  par  une 
glande  normalement  innervée,  en  dehors,  de 
toute  excitation  artificielle,  est  bien  -en  quantité 
suffisa-Hte  .pour  jouer  un  r&le  phyaologique. 

■y.  Goo-prèra-tion  -des  «rèoanismes  neuro- 
vasoulaires  «t  ■ad.rénailî'n'o-séorêteurs  A  la 
régulation  -do  la  presi^oa  attéafielle.  — 
Nous  ne  -pouvons  teimmer  cet  -exposé  de  nos 
recherches  sans  souligner  l’-ëtroiteassociation  -das 
systèmes  neïveux  vaso-moteur  et  adrénalino- 
Sécréteur  qui,  en  maintes  circonstances,  inter¬ 
viennent  solidairement,  du  fait  qu’ils  obéissent 
aux  mêmes  facteurs  d’exci'tation  et  de  modéra¬ 
tion.' 

.  C’est  à  l’occasion  des  troubles  -provoqués  de 
la  pression  artérielle  que  leur  action  synergique 
mérite  'd’être  tj?ès  précisément  établie,  car  c’est 
■alors  qu’-elle  acquiert  toute,  sa  sigiûfication. 

Nous  nous  sommes  efforcé  de  donner  cette 
démonstration  par  l’expérience  suivante  : 

..  Un  chien  B  cède,  au  moyen  d’une,  anastomosa 
■veineuse.,  surrénalo-jugulaire,  le  sang  efférent 
de  sa  capstde.  . gauche  à  un -.premier  congénère  À 
décapsulé  bilatéralement.  De-  même  chien  B 
a  spn  rein  gauche  perfusé;  par  un  second  congé¬ 
nère... (Ce  résultatest  obtenu  en  raccordant  l'artère 
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et  la  veine  émulgentes  sectionnées  aux  bouts 
cardiaques  de  la  carotide  et  de  la  jugulaire  de  C.) 
Ce  rein  dit  «  irrigué  »,  qui  n’appartient  plus  à  son 
propriétaire  que  par  les  nerfs,  est  alors  enclos  dans 
un  oncographe  d’un  modèle  un  peu  spécial  (i). 

L’expérience  ainsi  disposée,  les  phénomènes 
nerveux  vaso-moteurs  et  adrénalino-sécréteurs 
que  B  peutéventuellement  manifester  se  traduiront 
respectivement  par  des  modifications  du  volume 
du  rein  «  irrigué  »  et  de  la  rate  de  A. 

On  détermine  chez  B  l’hypotension  par  saignée 
du  bout  cérébral  de  la  carotide,  —  l’hypertension 
par  réinjection  du  sang  dans  le  même  vaisseau 
(ou  encore  de  sérum  dans  la  jugulaire  ou  la  sa¬ 
phène).  Ces  procédés  fort  simples  sont  par  surcroît 
les  préférables  parce  qu’ils  n’altèient  en  rien  le 
libre  jeu  des  mécanismes  correcteurs  qu’on  se  pro¬ 
pose  de  déclencher  et  d’analyser. 

Or,  l'hypotension  réalisée  chez  B  stimule  à  la  fois 
la  sécrétion  de  V adrénaline  (resserrement  de  la  rate 
de  A,  élévation  de  la  pression  du  même  animal)  et 
la  vaso-constriction  (réduction  du  volume  du  rein 
de  B  irrigué  sous  pression  constante  par  C)  ; 
l  hypertension  inhibe  l'une  et  l'autre  (dilatation  de 
la  rate  de  A  et  du  rein  «  irrigué  »  de  B)  (2). 

Nous  avions  obtenu  déjà  —  mais  en  des  expé¬ 
riences  distinctes  —  ces  réactions  adrénalino- 
sécrétoires  et  neuro-vasculaires  aux  variations  de 
pression.  Il  est  à  coup  ..sûr  plus  saisissant  de  les 
enregistrer  simultanément  chez  le  même  sujet. 

Comme  nous  l’avons  écrit,  «  la  signification 
correctrice  de  ces  phénomènes  synergiques  nous 
paraît  évidente.  La  régulation  de  la  pression  arté¬ 
rielle  relève  bien  à  la  fois  de  mécanismes  nerveux 
et  humoraux  qui  interfèrent  constamment  et  qui 
tous  deux  sont  mis  opportunément  en  jeu  par  le 
trouble  même  à  compenser  ». 

(i)  A.  Toürnade,  Des  réactions  neuro-vascujaires  dans  la 
régulation  de  la  pression  artérieUe  [Ann.  de  physiol.  et  de 
physico-chimie  biolog.,  1925,  t.  I,  n»  3). 

(a)  Faute  de  place,  le  tracé  de  cette  expérience  ne  peut  être 
Ici  publié. 
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Garrod,  après  avoir  pensé  que  la  seule  présence 
d’acide  urique  dans  le  sang  était  le  symptôme 
capital  de  la  goutte,  ayant  reconnu  par  la  suite 
que  ce  corps,  au  contraire,  en  est  un  constituant 
normal,  considéra  comme  pathognomonique  l’aug¬ 
mentation  de  la  teneur  en  acide  urique  du  sang 
circulant. 

Cependant,  dès  la  fin  du  siècle  dernier,  von 
Jacksch,  Klemperer,  Laache,  Stadthagen,  Boland 
et  Scherz,  Chalmers  Watson,  etc.,  observaient 
que  l’h5q)eruricémie  peut  exister  au  cours  d’affec¬ 
tions  bien  différentes,  telles  que  l’anémie,  la  leu¬ 
cémie,  la  pneumonie,  les  tumeurs  de  la  rate,  etc. 

La  multiplication  des  dosages  que  permit  la 
simplicité  des  méthodes  colorimétriques  modernes 
ont  confirmé  ce  fait  que  l’augmentation  des 
corps  uriques  dans  le  sang  n’est  pas  l’apanage 
de  la  goutte  ;  en  dehors  de  cette  diathèse,  bien 
des  affections  s’accompagnent  d’un  trouble  du 
métabolisme  urique. 


L’insuffisance  de  la  perméabilité  rénale  est  la 
cause  la  plus  importante  de  l’hyperuricémie. 

L’insuffisance  excrétoire  du  rein,  dont  l’aug¬ 
mentation  de  l’urée  sanguine  permet,  ainsi  que 
l'a  établi  Widal,  de  reconnaître  et  de  mesurer  la 
gravité,  détermine  maintes  autres  rétentions  ;  l’in¬ 
térêt  de  celle  de  l’acide  urique  tient  à  sa  préco¬ 
cité.  Elle  est  en  général  plus  grande  que  la 
rétention  uréique,  de  même  que  celle  de  la  créa¬ 
tinine  est  plus  tardive. 

Cette  notion  fondamentale  a  été  reconnue  tout 
d’abord  par  les  auteurs  américains  contemporains. 

Après  avoir  observé  une  série  de  onze  néphrites 
où  l’uricémie  était  normale,  Eolin  et  Denis  ont 
montré  qu’en  cas  de  néphrite  avancée  il  pouvait 
exister  dans  le  plasma  une  teneur  anormalement 
élevée  d’acide  urique,  celle-ci  étant  susceptible 
de- dépasser  08^,10  par  litre,  la  normale  étant  de 
o8r,t)i  à  o8r,o3  avec  leur  procédé  de  dosage. 
Leurs  observations  furent  confirmées  par  Myers  et 
Fine  qui  obtinrerit,  dans  plusieurs  cas  de  néphrite 

(3)  Travail  du  service  et  du  laboratoire  du  professeur 
F.  Bgzançon  (Clinique  médicale,  hôpital  Saint-Antoine). 
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interstitielle  avancée,  des  chiffres  '  d’uricémie 
pouvant  atteindre  os’^,15,  et  même  dans  un  cas, 
peu  avant  la  mort,  le  taux  considérable  de  os'^,27. 
Fine,  par  l’examen  de  pièces  anatomiques,  mon¬ 
trait  la  rétention  de  cette  substance  dans  les  dif¬ 
férents  tissus,  où  ses  propriétés  physiques  ne  lui 
permettent  pas  d’ailleurs  de  se  répartir  de  manière 
aussi  uniforme  que  l’urée  ou  la  créatinine.  En  1916, 
Myers,  Fine  et  Eough  signalent  que  la  réten¬ 
tion  de  l’acide  urique  dans  le  sang  ne  s’ob¬ 
serve  pas  seulement  dans  les  cas  avancés  de 
néphrite  interstitielle,  mais  même  parfois  de 
manière  précoce,  avant  la  rétention  de  l’urée 
ou  de  la  créatinine,  et  qu’elle  peut  être  le 
symptôme  révélateur  de  la  déficience  rénale. 
Baumann,  Haussmann,  Davis  et  Stevens  font, 
de  la  concentration  de  l’acide  urique  dans  le 
sang,  un  indice  de  trouble  de  l’élimination  rénale. 
Upham  et  Highley  montrent  la  diminution,  dans 
les  néphrites,  du  pouvoir  de  concentration  du 
rein  vis-à-vis  de  ce  corps.  Chauffard,  Brodin  et 
Grigaut  notent,  dans  13  cas  de  néphrite  sur  14, 
tm  taux  élevé  d’uricémie,  susceptible  de  varier 
entre  et  osr.ifi  au  litre,  la  normale  étant 

de  08^^,045  à  os^jOS  par  leur  procédé  de  dosage. 

Nous-mêmes  avons  insisté  sur  ce  fait  que  l’aug¬ 
mentation  de  l’acide  urique  du  sérum  sanguin  est 
un  symptôme  saillant  et  souvent  particulièrement 
précoce  de  la  déficience  de  l’élimination  rénale  (i). 
Cependant  nous  ne  croyons  pas  qu’il  en  soit  tou¬ 
jours  ainsi.  Parfois  l’élévation  de  l’uricémie  va  de 
pair  avec  celle  de  l’azotémie,  sans  que  la  réten¬ 
tion  de  ces  deux  substances  soit  toujours  paral¬ 
lèle  ;  tantôt  la  rétention  uréique  est  prédomi¬ 
nante,  voire  exclusive.  Mais  en  général,  dans 
les  stades  initiaux  de  la  déficience  rénale,  la  réten¬ 
tion  porte  uniquement  sur  l’acide  urique  à  l’ex¬ 
clusion  de  l’urée  dont  la  teneur  demeure  encore 
normale  dans  le  sang.  Il  convient  donc  de  doser 
systématiquement  ces  deux  corps  dans  le  sérum 
des  malades  suspects  d’une  déficience  fonction¬ 
nelle  du  rein. 

Normalement,  avec  notre  méthode  de  dosage, 
le  taux  de  l’acide  urique  salifié  du  sang  humain 
ne  dépasse  pas  081,045  pour  i  000  grammes  de 
plasma  ;  chez  les  rénaux,  l’ruicémie  plasmatique 
peut  s'élever  à  081,055,  o8r,o6o,  08^,075,  voire 
■081,098  pour  I  000  grammes. 

Ba  constatation  d’une  hyperuricémie  plasma¬ 
tique  doit  donc  faire  rechercher  systématique¬ 
ment  la  déficience  rénale.  C’est  l’existence  d’une 

(i)  Matheiü-Pierre  Weil,  Vuricémic  témoin  de  l’InsufiS- 
sance  rénale  (C.  J{.  Sôc.  de  biologie,  t.  I,XXXV,  5  novembre 
i92i,p.  816).  — Mathieu-Pierre Weii. et  Cn.-O.üuiLiAUMiN, 
Acide  urique  libre  et  perméabilité  rénale  {Ibid.,  t.  I,XXXVI, 
Il  février  1932,  p.  319). 
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telle  uricémie  qui  nous  a  permis  récemment 
de  reconnaître  une  origine  rénale  à  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  variable  qui  peut  survenir  comme 
compheation  chez  les  sujets  atteints  de  troubles 
de  la  nutrition  générale  portant  tout  à  la  fois  sur 
les  hydrates  de  carbone,  les  nucléo-protéides  et  les 
graisses  (2). 

*  * 

Chez  les  goutteux  s’observe  avec  fréquence  uné 
élévation  de  la  teneur  du  plasma  en  acide  urique. 
Cependant  si,  comme  l’a  montré  le  professeur  Mar¬ 
cel  Babbé  (3),  un  trouble  urique  existe  toujours 
chez  eux,  celui-ci  ne  se  révèle  pas  toujours  par 
une  hyperuricémie  plasmatique.  B’ augmentation, 
de  la  teneur  du  sang  en  acide  urique  est  un 
phénomène  inconstant  chez  les  goutteux,  chez 
ceux  surtout  qui  ne  sont  pas  atteints  de  tophi. 
Nous  avons  longuement  insisté  sur  ce  fait  (4)  : 
l’uricémie  plasmatique  peut  ne  pas  être  modifiée 
chez  ces  malades  et  la  constatation  d’une  teneur 
normale  du  plasma  en  acide  urique  ne  saurait 
permettre  d’éliminer  là  nature  goutteuse  d’un 
accident.  * 

Chez  les  goutteux  atteints  d’hyperuricémie, 
on  peut  se  demander  si  le  trouble  n’est  pas  d’ori¬ 
gine  exclusivement  rénale  :  on  sait  d’ailleurs  la 
fréquence  chez  eux  de  l’atteinte  du  rein.  Be  fait 
est  des  plus  vraisemblables  lorsque  coexiste  de 
l’hyperazotémie  et  une  élévation  de  la  cons¬ 
tante  uréo-secrétoire.  Chez  certains  cependant  on 
est  frappé  de  l’ipiportance  relative  de  l’hyperuri- 
cémie,  ou  de  son  caractère  solitaire.  Est-elle  encore 
d’origine  rénale?  Nous  le  croirions  volontiers. 
Quoi  qu’il  en  soit,  les  goutteux  atteints  d’une  réten¬ 
tion  tissulaire  de  l’acide  urique,  en  rapport  soit 
avec  une  perturbation  des  fonctions  d’urico- 
poièse  et  d’uricolyse  (5),  soit  avec  un  phénomène 
de  précipitation  locale  si  commun  chez  eux  et 
que  seule  parfois  la  radiographie  peut  déceler 
au  niveau  des  extrémités  osseuses  (6),  ne  pré- 

(2)  Mathieu-Pierre  Weil  et  Ch. -O.  Guillaumin,  Hyper¬ 
glycémie,  hypereliolcstérinémie,  augmentation  des  eomposés 
uriques  globulaires  et  hypertension  artérielle  variable.  Son 
origine  rénale  (Annales  de  médecine,  mars  1925). 

(3)  Marcel  I,abbé,  Etude  physio-pathologique  de  la  goutte 
(Annales  de  médecine,  t.  xn,  n»  2,  août  1922,  p.  81). 

(4)  Matheeu-Pieree  Weil  et  Ch.-O.  Guillaumin,  Ee  sang 
des  goutteux.  Etude  chimique,  physico-diimique  et  clinique 
(Le  Journal  médical  français,  t.  XIII,  n»  6,  juin  1924,  p.  213)  ; 
et  Matiheü-Pierre  Weil,  Hyperuricémie  et  crise  aiguë  de 
goutte  articulaire  (Annales  de  médecine,  t.  XVII,  n“  2,  février 
1925,  p.  134). 

(5)  Mathieu-Pierbe  Weil,  E’acide  urique  synthétique  et 
l’uiicolyse  (Archives  de  l’appareil  digestif  et  de  la  nutrition, 
t.  XV,  n»  4,  avril  1925,  p.  305). 

(6)  Matiheu-Pierrb  Weil  et  G.  Deiré,  Peut-on  diagnos¬ 
tiquer  la  goutte  au  moyen  de  la  radiographie?  (La  Presse  médi¬ 
cale,  n“  22,  18  mars  1925,  p.  351). 
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sentent  pas,  pour  cette  seule  raison,  une  augmen¬ 
tation  de  l’acide  urique  plasmatique. 


Tandis  que  l’augmentation  de  l’acide  urique  du 
plasma  sanguin  est  due  à  un  trouble  de  rétention, 
l’enrichissement  des  globules  sanguins  en  composés 
uriques  est  lié,  au  contraire,  à  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme. 

Ta  notion  d’une  forme  particulière  de  l’acide 
urique  sanguin,  constituée  par  une  combinaison 
d’acide  urique  et  de  substsnaces  organiques  du 
milieu  intérieur,  n’avait  pas  échappé  à  certains 
auteurs.  Steinitz  estime  qu’il  existe  dans  le  sang 
humain  des  combinaisons  variées,  physiques  et 
chimiques  de  l’acide  urique  ;  Bornstein  et  Gries- 
bach  pensent  que  l’acide  urique  du  sang  humain 
est  combiné  dans  la  proportion  de  51  p.  100  ; 
Morris  et  Mac  Teod  prétendent  doser  à  l’aide  d’une 
méthode  personnelle  une  forme  d’acide  urique 
qu’ils  croient  particulièrement  abondante  dans 
le  sérum  et  qui  échapperait  à  la  méthode  de  Folin. 
Il  convient  cependant  de  ne  pas  perdre  de  vue,  en 
la  matière,  que  beaucoup  de  ces  méthodes,  la 
première  de  celles  de  Folin  comme  celles  qui  en 
sont  dérivées,  sont  passibles  d’erreurs  par  défaut, 
qui  parfois  ne  sont  pas  négligeables  :  aussi  faut-il 
être  défiant  vis-à-vis  des  auteurs  qui,  les  em¬ 
ployant  concurremment  avec  une  autre  méthode 
susceptible  de  donner  des  résultats  plus  élevés, 
concluent  de  ce  seul  fait  à  la  présence  dans  le 
plasma  de  formes  nouvelles  de  l’acide  urique. 

Ta  nature  exacte  de  ces  composés  reste  encore 
imprécise. 

Minkowski  avait  émis  l’opinion  que  l’acide 
urique  devait  présenter,  dans  le  sang  et  les  tissus, 
certaines  combinaisons  plus  ou  moins  lâches  ; 
Davis  et  Bénédict  ont  isolé  du  sang  de  bœuf 
un  complexe  acide  urique-pentose  ;  Bass  pense 
que  l’adénine  peut  exister  dans  le  sang  en  combi¬ 
naison  avec  l’acide  muriatique  ;  Thannhauser 
croit  que  l’oxydation  de  l’acide  nucléique  peut 
se  faire  en  liaison  avec  une  molécule  du  sucre  du 
complexe  nucléotide. 

Telle  est  notre  opinion. 

Nous  croyons  que  les  processus  d’hydrolyse, 
de  désamination  et  d’oxydation  par  lesquels 
l’acide  urique  dérive  des  nucléines,  et  qui  trans¬ 
forment  l’adénine  et  la  guanine  en  hypoxan¬ 
thine,  xanthine,  puis  acide  urique,  sont  suscep¬ 
tibles  de  s’exercer,  partiellement  au  moins,  à  l’iil- 
téiieur  de  la  molécule  organique.  Ta  base  pu- 
rique  peut  demeurer  ainsi  fixée  à  la  molécule 
sucrée  du  composé  nucléinique  et  parfois  aussi. 


croyons-nous,  à  sa  molécule  phosphorée  :  les 
globules,  si  riches  en  composés  uriques,  le  sont  en 
effet  aussi  en  phosphore  organique. 

C’est  dans  les  globules  sanguins  que  s’observent 
surtout  ces  composés  uriques  ;  il  y  existe  nor¬ 
malement  pour  I  000  centimètres  cubes  de  glo¬ 
bules  120  à  150  milligrammes  de  ces  composés 
qui  nous  semblent  être  constitués  par  des  mo¬ 
lécules  complexes,  restes  plus  ou  moins  simplifiés 
des  nucléotides  originels  auxquels  demeure  ap- 
pendue  une  molécule  urique  ou  un  corps  qui  du 
moins  en  donne  certaines  des  réactions. 

Ce  sont  ces  composés  complexes  que  nous 
désignons  sous  l’appellation  globale  à’ acide  urique 
combiné  organique.  T’un  de  nous  en  a  apporté 
une  méthode  de  dosage  (i) .  Des  globules,  ils  sont 
susceptibles  de  diffuser  partiellement  dans  le 
plasma,  mais  cette  diffusion  est  assez  minime 
pour  qu’on  puisse  considérer  que  c’est  dans  les 
globules  que  se  trouve  en  fait  la  presque  totalité 
des  composés  uriques  du  sang. 

T’augmentation  des  composés  uriques  globu¬ 
laires  s’observe  avec  fréquence  chez  les  gout¬ 
teux.  Elle  y  est  même  plus  fréquente  que  l’hyperu- 
ricémie  plasmatique.  Cependant,  comme  celle-ci, 
elle  peut  manquer  ;  elle  peut  même  manquer  chez 
des  goutteux  atteints  de  tophi  :  nous  en  avons 
rapporté  des  exemples. 

Mais  ce  trouble  urique  n’est  pas  exclusif  à 
l’état  goutteux  ;  il  s’observe  en  dehors  de  la  dia¬ 
thèse.  Tel  est  le  cas  souvent  des  fébricitants,  ou 
de  malades  atteints  de  leucémie,  de  goitre 
exophtalmique  avec  dénutrition,  tous  états  qui 
se  caractérisent  par  une  exagération  du  métabo¬ 
lisme  azoté.  Chez  ces  sujets,  on  trouve  avec  fré¬ 
quence  une  augmentation  des  composés  uriques 
qui  peuvent  s’élever  à  200,  250,  285  milligrammes 
pour  I  000  centimètres  cubes. 

Il  en  est  de  même  chez  les  malades  atteints  de 
troubles  de  l’hématose,  chez  les  dyspnéiques  car¬ 
dio-pulmonaires  ou  les  cyanotiques,  ainsi  que  chez 
les  lithiasiques  hépatiques  ou  rénaux. 

Chez  les  brightiques  qui  présentent  une  éléva¬ 
tion  marquée  de  l’uricémie  plasmatique,  on  ob¬ 
serve  également,  avec  fréquence,  une  exagération 
de  la  teneur  des  globules  sanguins  en  composés 
uriques.  Il  en  est  également  ainsi  chez  certains 
asthmatiques,  chez  les  migraineux,  et  la  plupart 
des  sujets  atteints  de  pyorrhée  alvéolo-dentaire. 

Te  fait  est  manifeste  également  chez  certains 
hépatiques,  l’hyperuricémie  globulaire  pouvant 
s’accompagner  d’h5q3erglycémie  et  d’hypercho- 

(i)  Cii.-O.  Guillaumin,  Sur  le  dosage  et  la  constitution 
d’une  fraction  de  l’acide  urique  sanguin  (C,  R.  Soc.  de  biologie 
t.  I,XXXVI,  4  fc\Tier  tqzz,  p.  258). 
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lestérinémie  pour  donner  naissance  à  un  syndrome 
particulier  (Mathieu-Pierre,  Weil  et  Ch. -O.  Guil¬ 
laumin).  Tel  est  aussi  le  cas  fréquent  des  obèses. 
Chez  eux,  l’augmentation  des  composés  uriques 
globulaires  e.st  le  trouble  sanguin  le  plus  commu¬ 
nément  observé,  plus  souvent  que  l’hypergly¬ 
cémie  ou  l’hypercholestérinémie. 

Ces  différentes  causes  permettent  de  penser 
que  la  déficience  hépatique  a  un  rôle  particuliè¬ 
rement  important  dans  la  surcharge  globulaire 
en  composés  uriques,  que  l’augmentation  de  la 
teneur  des  globules  sanguins  en  corps  uriques 
est  un  trouble  du  métabolisme  qui  prend  son  ori¬ 
gine  au  niveau  du  foie. 

En  tout  cas,  à  la  conception  ancienne  de  l’hy- 
peruricémie  caractéristique  de  la  goutte,  il 
convient  d’opposer  la  notion  de  l’hyperuricémie 
par  rétention  rénale,  et  celle  de  la  complexité  des 
états  qui  s’accompagnent  de  troubles  du  méta¬ 
bolisme  de  l’acide  urique.  De  même  qu’une  per¬ 
turbation  du  mécanisme  glyco-régulateur  n’est 
pas  l’apanage  exclusif  du  diabète,  l’augmentation 
dans  le  sang  des  composés  uriques  n’est  pas  un 
signe  pathognomonique  de  la  goutte,  affection 
qu’il  n’est  pas  plus  possible  de  réduire  à  un  simple 
trouble  urique  qu’il  n’est  permis  de  réduire  le 
diabète  à  un  simple  trouble  de  la  glyco-régulation. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Insuline  et  diurèse. 

A,  Rossi  et  V.  SARTORKnu  (Société  médico-chir.  de 
Padotic,  13  juillet  1925)  rapportent  les  résultats  de  leius 
recherches  sur  les  variations  de  la  sécrétion  rénale  pro¬ 
voquée  par  la  méthode  de  Volhard,  dues  à  l’insuline. 

1“  L’insuline  détermine  dans  un  premier  temps  l’oli- 
gurie  et  dans  un  second  temps  la  polyurie.  Ce  dernier 
phénomène  prime  le  premier. 

2»  Cette  action  résulterait  de  phénomènes  vaso-moteurs 
provoqués  par  l’insuline. 

3°  Les  variations  de  ces  phénomènes  seraient  en  rap¬ 
port  avec  la  quantité  d’hormones  circulantes  dans  un 
premier,  puis  dans  im  second  temps. 

Carrbga. 

Sympathectomie  pèri-artérielle. 

G.  PlÉRi  (Archivio  liai,  di  chirurgia,  vol,  XIV,  1925)  a 
pratiqué  23  inten-entions  sur  19  patients  atteints  d’ul¬ 
cères  perforants  ou  variqueux,  tuberculoses  ostéo-arti- 
culaires,  gangrènes  neuropathiques,  troubles  circula¬ 
toires  des  membres  inférieurs.  La  technique  opératoire 
fut  celle  qu’a  vulgarisée  l’école  française. 

Les  opérations  se  sont  montrées  efScaces  sur  les  phé¬ 
nomènes  doulomreux,  mais  sans  action,  du  moins  défini¬ 
tive,  sur  la  nutrition  des  tissus  et  la  circulation  locale. 

Des  autopsies,  dans  les  cas  de  troubles  bilatéraux,  avec 
sympathectomie  unilatérale,  ont  même  révélé  que  le 
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calibre  des  petites  artères  du  côté  opéré  était  inférieur 
à  celui  des  vaisseaux  homologues  du  côté  opposé. 

CarrEGA. 

Hypertension  artérielle  et  glaucome. 

L’hypertension  artérielle  et  l’augmentation  de  la 
tension  dans  les  milieux  de  l'œil,  autrement  dit  l’hyper- 
tonie  oculaire,  sont  deux  processus  tout  à  fait  distincts, 
ainsi  que  Bailliart  l’a  très  bien  montré  en  maintes  cir¬ 
constances  (Revue  médicale  de  l’Est,  novembre  1925, 
Compte  rendu  de  la  Société  lorraine  d’ophtalmologie). 

Un  glaucomateux  n’est  donc  pas  fatalement  un  hyper¬ 
tendu  ;  il  peut  même  être  un  hypotendu,  comme  cela  est 
fréquent  dans  le  glauconie  aigu.  D’autre  part,  ainsi'  que 
le  dit  justement  l’auteur,  l’examen  systématique  des 
malades  dans  les  services  de  cardiologie  ne  montre  que 
très  exceptionnellement  des  glaucomateux. 

Cependant  il  importe  de  très  bien  connaître,  dans  tous 
les  cas  de  glaucome,  le  chiffre  de  la  tension  artérielle, 
car  le  trouble  apporté  à  la  vision  varie,  chez  le  glauco¬ 
mateux,  suivant  que  la  tension  est  plus  ou  moins  élevée 
dans  les  artères  rétiniennes.  Dès  que  l’ophtalmotonus 
égale  la  tension  capillaire,  survient  un  trouble  de  vision, 
mais  le  phénomène  du  pouls  rétinien  observable  à  l’ophtal- 
moscope  ne  survient  qu’au  moment  précis  où  la  tension 
intra-oculaire  égale  la  pression  diastolique  dans  les  bran¬ 
ches  de  l’artère  centrale  de  la  rétine.  La  circulation  réti¬ 
nienne  n’est  plus  alors  assurée  que  pendant  la  systole. 
Une  anémie  rétinienne  complète  avec  trouble  intense  de 
la  vision  survient  si  la  pression  oculaire  vient  à  atteindre 
le  chiffre  de  la  pression  systolique.  Ceci  montre  tout  l’in¬ 
térêt  qu’il  y  a  à  connaître  la  tension  rétinienne.  Celle-ci, 
en  dehors  des  procédés  tonométriques  qui  seuls  peuvent 
être  absolus,  peut  être  approximativement  évaluée  à  la 
moitié  de  la  pression  systolique  humérale.  On  arrive  donc 
à  ce  principe  :  toutes  les  fois  que  la  tension  oculaire 
s’élève  assez  dans  le  glaucome  pour  égaler  la  moitié  de  la 
pression  diastolique  humérale,  le  danger  apparaît  et  il 
faut  intervenir. 

Il  faut  se  garder  de  considérer  le  glaucome  comme  une 
affection  purement  oculaire,  mais  force  nous  est  d’admet¬ 
tre.  à  l’heure  actuelle,  que  les  rapports  de  la  tension  ocu¬ 
laire  et  de  la  tension  générale  présentent  encore  des  ■parti¬ 
cularités  sur  lesquelles  nous  sommes  mal  renseignés. 

MÉRIGOT  DE  TrEIGNY. 

Eléphantlasle  des  paupières. 

Il  s’agit  là  d’une  affection  rare,  puisque  la  littérature 
médicale  n’enregistre  guère  plus  d'une  trentaine  de  cas 
bien  décrits.  Mais  c’est  une  lésion  intéressante,  tant  au 
point  de  -vue  anatomo-pathologique  qu’au  point  de  -vue 
clinique.  L’éléphantiasis  peut  se  rencontrer  à  une  seule 
paupière  ou  aux  deux  paupières  d’un  même  œil  ;  elle  peut 
aussi  être  symétrique  et  intéresser  les  deux  yeux.  Parfois, 
elle  constitue  ime  difformité  très  considérable  ;  tantôt, 
au  contraire,  eUe  est  peu  apparente  et  demande  à  être 
recherchée.  Les  différents  éléments  entrant  dans  la  com¬ 
position  de  la  paupière  peuvent  participer  plus  ou  moins 
au  processus.  'Virchow  la  considère  comme  une  fibromatose 
diffusé  résultant  d’une  inflammation  chronique.  Van 
Duyssen  pense  que  la  maladie  doit  être  regardée  comme 
congénitale,  mais  ne  peut  lui  assigner  une  étiologie  bien 
nette.  Les  causes  invoquées  le  plus  souvent  pat  les  ocu¬ 
listes  ont  été  les  suivantes  :  les  traumatismes  répétés  et 
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les  lésions  infectieuses,  les  troubles  en  rapport  avec  la 
puberté,  les  inflammations  du  t3'pe  érysipélatoïde. 

I/’observation  relatée  par  le  Dr  Dijo-Pavia  {La  Semana 
mcdica,  décembre  1925)  se  rapporte  à  un  enfant  de  deux 
ans  chez  qui,  à  la  naissance,  on  avait  constaté  l’exis¬ 
tence  d’une  chute  de  la  paupière  accompagnée  d’une 
augmentation  très  nette  du  volume  des  tissus  ;  l’accou¬ 
chement  avait  été  parfaitement  normal  et'  la  peau  ne 
irrésentait  aucun  trouble,  il  n’y  avait  pas  de  dilatation 
vasculaire.  Le  conjonctive  et  les  cils  étaient  sans  particu¬ 
larité.  Fait  particulièrement  curieux,  la  guérison  spon¬ 
tanée  eut  lieu  quarante-cinq  jours  après  la  naissance  et 
il  ne  persista  plus  le  moindre  trouble  fonctionnel. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  est  difficile,  et  il  faudra 
toujours  penser  à  un  névrome  plexiforme,  surtout  dans 
les  formes  profondes  non  accompagnées  de  troubles  de 
la  peau. 

MflRIGOT  DE  Treigny. 

Contribution  à  l’étude  de  l’ouaba'ine.  Sa 
posologie  par  la  voie  buccale. 

L’usage  de  l’ouabaïne  en  thérapentique  cardiaque 
se  répand  à  juste  titre  de  plus  en  plus.  Des  travaux  récents 
ont  exposé  les  bons  effets  que  l’on  peut,  en  maintes 
circonstances,  attendre  de'ce médicament.  Gamard  (Thèse 
de  Paris,  1924)  montre  que  l’ouabaïne,  par  voie  buccale, 
est  sensiblement  moins  active  que  par  voie  intraveineuse. 
Four  obtenir  des  résultats  satisfaisants,  il  faut  utiliser 
l^er  os  des  doses  assez  élevées  ;  celles-ci  sont  toujours, 
du  reste,  parfaitement  tolérées.  On  prescrira  de  XXV  à 
C  gouttes  par  jour  de  la  solution  à  2  p.  i  000,  suivant 
le  degré  plus  ou  moins  marqué  d’hypotonicité  myocar¬ 
dique  que  l’on  aura  à  traiter. 

Mais  si,  par  voie  buccale,  l’ouabaïne,  utilisée  isolément, 
se  montre  un  tonicardiaque  de  second  plan  et  à  indica¬ 
tions  limitées,  il  n’en  est  plus  de  même  quand  on  associe 
ce  glucoside  à  la  digitaline,  suivant  la  formule  préconisée 
parLaubrysousle  nom  de  digibaine. L’auteur  consacre  un 
intéressant  chapitre  de  sa  thèse  à  cette  nouvelle  formule 
tonicardiaque.  Il  insiste  sur  le  caractère  très  particulier 
de  cette  association  dans  laquelle  une  proportion  relati¬ 
vement  faible  d’ouabaïne  suffit  cependant  à  renforcer 
considérablement  l’action  de  la  digitaline.  Avec  la  digi- 
baïne,  contrairement  à  ce  qu’on  observe  avec  la  digita¬ 
line,  on  ne  note  jamais  d’accoutumance  même  après  un 
usage  prolongé.  L’auteur  résume  eu  quelques  mots  les 
indications  de  cette  nouvelle  association  :  «  La  digibaïne, 
écrit-il,  est  indiquée  dans  tous  les  cas  où  il  est  classique 
de  formider  la  digitaUne.  » 

Donc,  pour  R.  Gamard,  l’ouabaïne,  par  voie  buccale, 
manifeste  son  maximum  d’activité  quand  on  l’associe 
intimementà  la  digitaline,  et  c’est  sous  cette  forme  que  le 
praticien  en  obtiendra  les  meilleurs  effets. 

P.  Beamoutier. 

Variations  du  pouvoir  anaphylactisant  de 
certaines'  protéines  suivant  les  stades  de 
leur  digestion  artificielle. 

MM.  Fernand  .ùreoing  et  L.  Langeron  (Société  de 
biologie  de  Lyon,  novembre  1925)  ont  sensibilisé  et  choqué 
des  cobayes  avec  sept  produits  de  digestion  tryptiqne  et 
pepsique  de  la  caséine  lactique  et  quatre  produits  de 
digestion  de  l’ovalbumine,  allant  de  la  matière  protéique 
originelle  au  stade  aminé  inclusivement. 


Ils  ont  vu  que  le  maximum  d’activité  anaphylactique 
d’une  protéine  correspond  à  im  stade  optimum  de  diges¬ 
tion.  Il  n’y  a  pas  parallélisme  absolu  entre  l’activité 
sensibilisante  et  déchaînante  d’une  protéine  arrivée  à  un 
stade  digestif  donné,  comme  l’avait  démontré  Ch.  Richet. 

En  général,  une  protéine  est  plus  sensibilisante  à 
l’état  originel  ou  peu  digérée,  plus  déchaînante  quand  la 
digestion  a  été  poussée  plus  loin. 

P.  Beamoutier. 

Essais  d’atténuation  par  la  formolisatlon  du 

pouvoir  anaphylactisant  d’une  peptone 
de  caséine. 

MM.  Fernand  Areoing  et  L.  Langeron  (Société  de 
biologie  de  Lyon,  novembre  1925)  ont  cherché,  par  analo¬ 
gie  avec  la  formolisation  de  certaines  toxines,  si  le  mélange 
peptone  de  caséine-formol  maintenu  de  quarante-huit 
heures  à  quarante  jours  à  des  taux  de  4  à  50  p.  i  000 
modifierait  le  pouvoir  anaphj'lactique  pour  le  cobaj-e  de 
cette  peptone. 

Le  mélange  deioài5p.  i  000  atténue  un  peu  ce  pou¬ 
voir  ;  le  taux  de  20  à  25  p.  i  000  semble  le  renforcer  légè¬ 
rement.  En  tout  cas,  ils  n’ont  pu  obtenir  une  anatoxine 
anaphylactique  qui  aurait  supprimé  les  effets  du  choc  en 
conservant  les  propriétés  de  préservation  et  de  désensibi¬ 
lisation. 

P.  Bi.amoutier. 

Influence  de  la  ponction  lombaire  sur  la  tem 
pérature,  la  tension  artérielle  et  la  diurèse. 

Michaux,  Lamachë  et  Poulex  (Progrès  médical, 
10  octobre  1925)  ont  étudié  l’influence  de  la  ponction 
lombaire  sur  la  température,  la  tension  artérielle  et  la 

Ils  ont  recherché  systématiquement  les  modifications 
thermométriques  après  treize  ponctions  lombaires  pra¬ 
tiquées  chez  onze  malades  différents.  Les  températures 
étaient  prises  régulièrement  dans  les  jours  précédant 
la  rachicentèse.  Elles  ont  été  prises  rectales,  immédia¬ 
tement  avant  la  ponction,  et  tous  les  quarts  d’heure, 
puis  toutes  les  heures  après.  Or,  après  onze  ponctions 
lombaires,  la  température  s’est  abaissée  notablement, 
le  plus  souvent  de  8  à  9  dixièmes  de  degré,  quelquefois  de  i  » 
et  même  de  i'’,3.  Cette  baisse  de  température  est  quelque¬ 
fois  presque  immédiate  ;  elle  se  maintient  habituellement 
plusieurs  heures  et  quelquefois  plusieurs  jours. 

Les  mensurations  de  tension  artérielle  ont  été  prises 
avant  et  après  dix  ponctions  lombaires,  chez  neuf  sujets 
différents  ;  la  tension  fut  toujours  relevée  immédiatement 
avant  la  rachicentèse  et  dans  les  jours  qui  la  précédaient  ; 
elle  fut  prise  de  plus  un  quart  d’heure,  une  demi-heure,  une, 
deux  et  cinq  heures  après  l’intervention  et  vérifiée  le 
lendemain.  A  l’exception  d’une  seule,  toutes  les  mensu¬ 
rations  ont  décelé  une  augmentation  notable,  quelque¬ 
fois  fort  accentuée,  et  toujours  durable  de  l’indice  oscillo- 
métrique.  La  tension  semble  baisser  surtout  chez  les 
hypertendus  ;  elle  ne  baisse  pas  particulièrement  après 
une  grosse  chute  de  la  tension  spinale. 

Les  auteurs  enfin  ont  vu  la  polyurie  de  deux  malades 
atteints  de  diabète  insipide,  baisser  d'au  moins  un  litre  en 
vingt-quatre  heures,  après  rachicentèse  ;  le  taux  des 
urines  est  remonté  lentement  pour  reprendre  son  volume 
normal  en  quatre  à  cinq  jours.  Il  est  difficile  de  vérifier 
cette  diminution  qhez  les  sujets  dont  la  diurèse  est 
normale.  Dans  l’ensemble,  il  faut  néanmoins  noter  que 
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Jesautenrs  mîont  ipas  .constaté  .une  seule  fois  'le  maintien 
du  itaux  des- urines. 

E.  BIvAMOUTIEU. 

lia  ]90r‘fora(tîon  de  T’utérus  au  cours  du  curet¬ 
tage.  Son  traîtemerit  par  la  colpotomie. 

l»a  iperfoxation  utérine  au  cours  Su  curettage  n’exige 
pas,  pour  se  produire,  ime'brutàlité.Üansles  manœuvres  de 
dilatation  kou  .d’.écouvillonnage  de  la  cavité.  Il  est  des 
utérus  friables  à  l’extrême  :  ce  sont  les  utérus  gravides  ; 
cîest  .la  .iramarque  faite  par  fflopiN  et  DesjaCQTJES 
•(■hym  miédical,  29  inovemlpre  «925). 

La  dilatation  et  le  curettage  devront  lêtre  ipratiqués 
avec  une  grande  prudence  ;  et  malgré  ces  précautions,  il 
faut  toujours  s’attendre  à  ‘une  perforation.  X’asepsie  la 
plus  stricte  sera  donc  indispensable,  puisque  le  péritoine 
peut  être  ouvert. 

La  'Conduite  à  .tenir  sera  variable  -suivant  les  cas  : 
intervention  abdominale  si  'l’ütérus  test  très  septique  ou 
si  des  .lésions  -viscérales  concomitantes  ont  par  malheur 
été  produites  ;  dans  les  autres  cas,  on  évitera  de  taire 
une  injection  intra-utérine  ;  les  auteurs  se  sont  bien 
trouvés  de  faire,  dans  les  cinq  observations  qu'ils -rappor¬ 
tent,  une  colpotomie  avec  «mise -en  place  d’une  grosse 
mèche  pour  drainer  le  Douglas. 

Dans  ces  conditions,  les  suites-ont  été  très  simples  et  le 
pronostic  de  ces  perforations,  très  rassurant. 

P.  Beamoutier. 

Syndromes  coprdlpg’iques  d’au'to-intoxica- 

■tion  et  Infection  due  â  la  stase  'iritestina'le 

chronique. 

'Le  Dr  Oaeeart-Monbs  (Los  Progressas  de  'la  clinica, 
nov.  1924)  pose  sur  ce  sujet  les  conclusions  siiivantes  : 

1°  La  constipation  habituelle  et  la  stase  intestinale 
chronique  sont  deux  affections  coniplètement  distinctes.; 
en  revanche,  stase  intestinale  et  constipation  iléo- 
oœcale  sont  synonymes. 

2»  La  coprblogie  est  un  élément  de  grande  valeur 
pour  l’étude  de  ln  stase-intestinale,  surtout  dans  certaines 
formes  de  diagnostic  difficile. 

3“  Il  existe  différents  -types  de  stase  nu  point  de  vue 
coprologique:  a)  avec  constipation  habituelle;  b)  avec 
syndrome  -de  putréfadtion  colique  ;  à)  avec  syndrome 
de  . colite  muqueuse  ;  -3)  avec  syndrome  de  cdlite  muco¬ 
membraneuse. 

4®  La  cdlite  muqueuse  de  Mathieu  doit  être  considérée 
comme  Tm  syndrome  -de  stase  intestindle  chronique. 

50  i;îenitérite  'mueo.>membraneuse  n’est  pas  orne  entité 
nosologique  définie,  mais  un  cadre  syn^tomatique 
appartenant  àla  stase-intestinàle  chronique. 

■6“  Dire  que  la  colite  muco-membraneuse  eSt  un  syn¬ 
drome  vago-sympaitlnque,  une  Irophonévrose,  c’est 
prendre  iPeffet  pour  la  cause  cit  -surtout  c’est  vouloir 
inclure  dans  im  syndrome  trésbandl-un  cadre  symptoma¬ 
tique  véritablement  'très  -différent. 

70  l'Une  des  caractéristiques  les -plus  importantes  de 
,  la  maladie  qtfi  nous  -occupe  est  la  réunion  d’accidents 
toxi-infectieux  dus  pour  une  part  à  la  résorption  par 
une  muqueuse  altérée  de  produits  albuminoïdes  toxiques 
dérivés  de  l'alimentation,  et  de  l'autre  à  la  présence  de 
bactéries  et  de  toxines.  Ces  poisons  agissant  sur  les 
différents  appareils  de  l'économie  donnent  lieu  t  toute 
une  «érie  de  troubles  dont  la  symptomatologie  réalise  ’le 
tableau 'de  la  -stase  intestinale  éhronique. 

MÉRIGOÏ  CE  ThEIGNY. 


jer  Jlfai  JÇ26. 

État  aotu«l  de  la  radiothérapie  du  cancer. 

Sans,  vouloir  nier  la  valeur  .du  traitement. chirurgical  du 
cancer?. qiü  est  souvent  le  procédé  de  choix,iliaut  bien 
reconnaître  d'autre  part  que  les  irayons  X. ont  des  appli¬ 
cations  sans  cesse  plus  'nombreuses  depuis  que  .se  per¬ 
fectionnent  oios  techniques  d'irradiation.  Les  D'“  J.  et 
\ .■Gamqia.T>ok&xo  {Tr.ihwtamedica  cspanola,  déc.  1924) 
ont  mipor.té  un  soin  tout  .spécial  ,à  l’.améUoratiou  des 
technigjAosiat.à  la  précision  des.indieatious.  .Comme  milieu 
.de  diffusion,  les  auteurs , se  .ser.v.eut  du  .grain  de  .riz,  qui 
se  trouve  avoir  un  pouvoir  d’,absQrption.etide,difîusiou.des 
rq.yons  (de  ■E.ontgen  .analogue  .à  -celui  .du  kcoqjs  Jhuuiain. 
Il  est  nécessaire  .d'avoir  à, sa  disposition  plusieurs. appa¬ 
reils  de  .mesure,  afin, de  pouvoir  iaire  .des  mesures  .compa¬ 
ratives.  Avec  de  fortes  tensions  et  des  filtres  ppR*® 
métaux  .lourds,  il.cstpo^ible  d’obtenir  des  rayons  d’onde 
aussi  courte  que  les  rayons  gamma  moyens  et  durs  et 
de  faire  ainsi  rétrocéder  des  cancers  considérés  comme 
•radio-résistants  pour  les  tensions  et  les  filtres  ordinaires. 
I, 'irradiation  de  Hontgen  a  une  doüble  action  :  elle  est 
destructrice  des  cellules  néoplasiques  et  elle  excite  la 
défense  (réacrùionnélle  de  l’organisme  coiltre 'la  -néoplasie. 
.On  axe  peut  jamais  a  priori  dire -si  un  cancer -guérira  par 
les  -.rayous,  mais  par  .contre  .rien  ne  peut  faire  penser 
qu’iuie  (tumeur  m’eSt  ‘pas  -guérisslble  -par  les  'rayons  X. 
.Cependant,  'la  méthode  a  -très  'peu  'de  -prise  -sur  -les  étdts 
cachectiques.  Les  cancers  les  plus  -facilement  curables 
sont  les  cancers. cutanés  qùi  guéfisseilt  dans-8o-p.  100  des 
cas  ;âlen  va-de'même  dcis-caneers-dela  lèvre  ;. par  contre, 
tous 'les  néoplasmes  du  tractus  digesfif  ont'un  pronostic 
radidlogique  mauvais.  Les  cancers  intralaryngés  sont 
curables  dans  58  .p.  100  des  cas,  tandis  que  les  exo- 
laryngés  soirt  très  résistants,  de  même  qù'ils  sont  -très 
difSdles  à  -extirper  chirurgicalement.  La  carcinose  pul- 
monaire  eet  susceptible  d'être  -traitée. 

Les  cancers  du  sein  doivent  être  opérés  chirurgicale¬ 
ment  ; 'l'intervention  sera  suivie-d’-tmelrradiation  préven¬ 
tive.  (Quant  ou  cancer  de  l’utérus, -il  estiparini  ceux  que 
la  ladiothérapie  trpite  avec  le -plus  defftiiit.  Les  auteurs 
inslsteift  sur  ce  fait -que  la  méthode  chmtrÿcale  et  la 
radiothérapie  ne  s'excluent  -en  aucime  façon,  mais  se 
complètent. 

MÉRiGoï  ne  Ibbigny. 


Ictère  latent  .au  cours  du  .traitement  (arsèno- 
.benzolique. 

Il  est  très  utilt  d’avoir  lin  mqyen.de  coiitfôle  |pour  le 
dosage  de  l’arsenic  qui  avertisse  de.l’ approche  rie  compli¬ 
cations  possibles.  W.-I.  Gbrrasd  \Brit.  .meâ.  Journ., 
9  août  1924)  expose  les  résultats  qu’il  a -obtenus  avec 
le  <1  test  *  de  ’Hijmans  van  den  Bergh.  Ce  test  lui  semble 
plus  pratique  et  plus  précis  que  les  autijes  tests  employés 
jnsquUci.  ffl  (permet  à  'coup'sûr  de  discerner  la  présence 
dîiotère  latent  -et  û’évftar  par  (conséquent  Itoutes  les 
complications,  souvent  graves;  «qili  peuvent  lOn  résulter. 
Aussitôt  que  cet  ictère  latent  est  décelé,  le  traite¬ 
ment  d'arsenic  est  suspendu,  ét 'du  glucose  administré. 
Ce  («teèt»  est  -d’autant 'plus  facile  à  pratiquer,  qu’il 
demande  mue  quantité  de  sérum  •■tr'ès  nlinime,  possible 
à  dbtexiir  au  cours  du,prélèvement;pour  réaètion  deWas- 
sermaim. 

E.  Terris. 
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J.  JOLLY,  —  L 

L’HÏSTOPHYSIOLOGIE 

ET  LES  TENDANCES  MODERNES 
DE  L’HISTOLOGIE 

J.  JOLLY 

Professeur  au  Collège  de  Frauce. 

(Leçon  Inaugurale  de  la  Chaire  d'HIstophyslo'ogle.) 
(lOT  Février  ig26.) 

Messieurs, 

Mes  premières  paroles  seront  des  paroles  de 
remerciement.  Elles  s’adressent  d’abord  aux 
professeurs  du  Collège  de  France  qui  m’ont 
fait  le  très  grand  honneur  de  m’accueillir  ;  elles 
s’adressent  ensuite  aux  membres  de  l’Académie 
des  sciences  et  à  M.  le  ministre  de  l’Instruction 
publique  qui  ont  bien  voulu  ratifier  leur  choix. 
Mais  ma  gratitude  va  surtout,  vous  le  pensez  bien, 
aux  amis  de  la  première  heure,  à  ceux  qui,  me 
connaissant  depuis  longtemps,  n’ont  pas  craint 
de  se  porter  garants  de  ma  personne,  et,  me  pré¬ 
sentant  au  choix  de  leurs  collègues,  ont  bien 
voulu  me  servir  de  parrains.  Parmi  eux,  il  en  est 
deux  à  qui  je  dois  une  reconnaissance  particulière, 
ce  sont  MM.  Henneguy  et  André  Mayer. 

Il  est  bien  loin,  mon  cher  maître,  le  jour  où  je 
vous  ai  vu  pour  la  première  fois  !  Vous  étiez  alors 
préparateur  de  Balbiani,  et  moi,  tout  jeune  élève 
dans  le  laboratoire  de  Ranvier.  Vous  représentiez 
tout  un  grand  chapitre  de  la  science  microscopique 
dont  on  se  préoccupait  peu  dans  le  laboratoire 
où  je  travaillais  :  la  structure  de  la  cellule,  la  divi¬ 
sion  cellulaire,  le  développement  des  organismes, 
étaient  les  sujets  de  vos  leçons  et  allaient  consti¬ 
tuer  votre  grand  ouvrage  sur  la  cellule.  Certaine¬ 
ment,  vous  avez  eu  dès  ce  moment  une  influence 
sur  l’orientation  de  mes  recherches,  et  si  c’est 
Malassez  qui  m’a  mis  sur  la  voie  de  mon  objet 
d’étude  préféré,  c’est  un  peu  à  vous  que  je  dois 
d’avoir  regardé  du  côté  de  l’histogenèse.  Plus 
tard,  j’ai  retrouvé  en  vous  les.  maîtres  que  j’avais 
perdus  ;  vos  conseils  et  votre  appui  ne  m’ont  jamais 
manqué.  Permettez-moi  de  vous  assurer  une  fois 
de  plus  de  mon  affectueuse  reconnaissance. 

Mon  cher  ami  Mayer,  c’est  vous  qui  avez  été 
l’artisqn  de  cette  élection  ;  c’est  vous  qui  avez 
assumé  la  tâche  délicate  de  faire  comprendre  à  des 
mitres  orientés  dans  des  disciplines  bien  diverses 
que  la  ceUulé  et  l’analyse  microscopique  expéri¬ 
mentale  représentaient  un  champ  d’étude  où  l’on 
pouvait  glaner  encore  quelque  chose  de  nouveau. 
Vous  avez  eu,  vous,  physiologiste,  quelque  mérite 
à  soutenir  la  morphologie,  tme  morphologie 
dynatùique,  vivante,  il  est  vrai,  et  votre  .dévoue¬ 
ment  à  cette  tâche  a  réussi  à  faire  partager  à 
N®  19.  —  S  Mai  1926. 
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vos  auditeurs  la  conviction  qui  vous  animait. 
Peut-être,  dans  la  construction  que  vous  avez 
faite,  la  part  qui  me  revient  en  propre  aurait-eUe 
paru  bien  petite,  si  vous  aviez  jjru  devoir  vous  y 
limiter.  Vous  avez  complété  l’édifice,  et  dans 
l’ensemble  harmonieux  que  vous  avez  exposé, 
seuls,  probablement,  quelques  moellons  convena¬ 
blement  taiUés  m’appartiennent  ;  et  s’il  est  un 
sentiment  qui  domine,  aujourd’hui,  dans  l’émo¬ 
tion  qui  m’étreint,  en  parlant  pour  la  première 
fois  à  cette  place,  c’est  bien  celui  du  peu  que  je 
vous  apporte  à  côté  de, tout  ce  que  mon  imagi¬ 
nation  aurait  voulu  pouvoir  vous  offrir  !  Nos  pre¬ 
mières  relations  datent  du  laboratoire  de  Dastre, 
dont  j’ai  suivi  trop  peu  de  temps  l’enseignement, 
mais  auquel  je  garde  une  profonde  reconnaissance 
pour  ses  conseils  et  son  appui.  C’était  l’époque 
où,  des  Tuileries  et  de  Saint-Cloud,  nous  partions 
en  ballon  avec  Lapicque,  Hallion,  Tissot,  Victor 
Henri,  Pierre  Bonnier...  Je  ne  crois  pas  que,  dans 
ces  ascensions,  nous  ayons  fait  de  conquêtes 
scientifiques  bien  importantes  !  Mais  ne  vous 
semble-t-ü  pas  que  ces  voyages  dans  l’atmosphère 
symbolisaient  l’ardeur  qui  nous  animait,  l’enthou¬ 
siasme  que  nous  apportions  à  notre  travail  et 
notre  foi  dans  la  valeur  sociale  de  la  recherche 
scientifique?  Heureusement  pour  vous,  vous 
êtes  un  peu  mon  cadet  ;  mais  si  par  l’âge,  et  bien 
à  regret,  je  ne  vous  dois  pas  le  respect,  croyez  que 
dans  l’ordre  de  la  science,  et  depuis  le  jour  où, 
dans  votre  petit  laboratoire  de  l’annexe,  avec 
Schaeffer,  vous  m’exposiez  vos  idées  et  vos  espoirs 
sur  les  méthodes  de  la  physico-chimie  biologique, 
croyez  que,  depuis  ce  moment,  j’ai  reconnu  en 
vous  un  maître,  et  l’un  de  ceux  qui,  par  l’origi¬ 
nalité  des  idées,  l’activité,  l’énergie,  le  talent 
d’organisateur,  étaient  le  mieux  capables  de  guider 
les  plus  jeunes  dans  les  voies  nouvelles.  En  vous 
conseillant  d’accepter  le  poste  de  Strasbourg  après 
la  guerre,  je  pensais  bien  que  vous  ne  tarderiez 
pas  à  revenir  ;  mais  je  ne  me  doutais  pas  que  vous 
reviendriez  pour  me  servir  de  parrain.  Soyez 
remercié,  bien  sincèrement,  cher^ami. 

Messieurs,  parmi  les  personnes  qui  me'  font  le 
grand  honneur  d’assister  à  cette  leçon  et  que  je 
remercie  de  leur  présence,  je  tiens  particulièrement 
à  saluer  M.  le  professeur  Julin,  professeur  à  l’Uni¬ 
versité  de  Eiége  et  délégué  spécialement  aujour¬ 
d’hui  par  cette  université. 

Messieurs,  ma  gratitude  ne  s'adresse  pas  seule¬ 
ment  aux  maîtres-  et  aux  amis  présents.  Derrière 
eux,  il  y  a  tout  le  passé.  Pour  aller  vers  le  pro¬ 
grès,  il  n’est  pas  nécessaire  de  faire  table  rase  du 
passé  ;  et  du  reste,  notre  personnalité  n’est  pas  ce  • 
bloc  compact  que  notre  amour-propre  se  figure 
N®  19. 
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trop  aisément.  Elle  est  faite  de  bien  des  cboses 
étrangères  à  notre  effort  et  à  notre  mérite  person¬ 
nels.  Dans  notre  œuvre,  en  général,  ce  qui  nous 
appartient  vraiment  en  propre  est  petit.  Nous 
avons  cultivé  le  champ.  Nous  avons  fait  fructifier 
le  patrimoine,  suivant  nos  forces  et  suivant  notre 
talent.  Mais  ce  patrimoine,  il  nous  a  été  légué  ! 

Que  notre  reconnaissance  aille  d’abord  à  ceux 
qui  ont  rendu  la  tâche  possible  !  Parents  au  cœur 
large,  milieu  modeste  oîi  l’on  vit  dans  le  travail, 
où  les  préoccupations  journalières  portent  avant 
tout  sur  les  sujets  de  l’esprit,  où  les  loisirs  ne  sont 
employés  qu’à  étendre  le  champ  des  connaissances 
et  des  admirations.  C’est  dans  cette  atmosphère 
paisible  que  se  développent  les  goûts  généreux  et 
1  ’idéalisme  qui  font  les  vocations  de  l’inteUigence  ! 

Messieurs,  j’appartiens  à  plus  d’un  titre  à  la 
grande  famille  médicale,  et  je  m’honore  d’avoir 
été  l’élève  de  Potain  et  de  Dieulafoy  ;  mais  je  suis 
avant  tout  un  naturaliste.  C’est  par  les  minéraux 
que  j’ai  pris  avec  la  nature  le  premier  contact,  et 
ce  sont  les  pierres  inertes  qui  ont  eu  mes  premières 
admirations  d’enfant.  Des  minéraux,  je  passai  aux 
fossiles,  puis  à  l’anatomie  comparée,  puis  aux 
formes  vivantes  et  surtout  à  celles  dont  on  devait 
observer  à  la  loupe  ou  au  microscope  les  détails 
de  structure.  Une  fois  le  microscope  en  mains, 
j’étais  fixé  et  je  restai  fidèle.  Dès  ma  première 
année  de  médecine,  je  me  préoccupai  de  savoir 
où  l’on  apprenait  l’histologie.  Suchard  fut  mon 
initiateur  et  me  présenta  à  Malassez  et  à  Ran- 
vier.  C’est  ainsi  que  je  fus  amené  aux  deux  maîtres 
qui  ont  été,  plus  que  tous  les  autres,  et  presque 
exclusivement,  mes  patrons. 

Quand  je  suis  arrivé  au  laboratoire  du  Collège 
de  France  en  1891,  et  qu’à  partir  de  1894  je  com¬ 
mençai  à  y  travailler  régulièrement,  Malassez 
avait  déjà  à  peu  près  achevé  son  œuvre.  De  santé 
délicate,  il  ne  s’adonnait  plus  à  des  travaux  suivis. 
Mais  il  s’intéressait  à  ce  qui  se  faisait  autour  de 
lui,  et,  tout  en  respectant  avec  libéralisme  l’orien¬ 
tation,  les  idées  et  la  manière  de  travailler  de 
chacun,  il  nous  faisait  tous  profiter  de  son  expé¬ 
rience  et  de  ses  conseils.  E  avait  conservé  l’enthou¬ 
siasme  des  jeunes  années.  D’évocation  du  passé  ne 
lui  servait  jamais  à  diminuer  la  valeur  des  tra¬ 
vaux  les  plus  récents  ;  bien  au  contraire,  le  déve¬ 
loppement  considérable  des  sciences  physiques 
•lui  paraissait  un  gage  certain  de  l’avenir  de  la  bio¬ 
logie. 

Da  valeur  morale  de  Malassez  apportait  à  son 
laboratoire  une  atmosphère  de  paix  tout  à  fait 
exceptionnelle.  Chacun  y  travaillait  d’une  ma¬ 
nière  indépendante  dans  la  direction  qu’ü  avait 
choisie  et  se  serait  fait  scrupule  de  franchir  les 


limites  qui  le  séparaient  des  autres.  On  n’y  voyait 
pas.  Comme  parfois,  cette  hâte  fébrile  à  s’approprier 
avant  l’heure  tout  tm  territoire  en  mettant  des 
frontières  au  champ  avant  de  le  défricher.  Cha¬ 
cun  se  sentait  libre,  protégé  et  respecté  dans  son 
travail,  et  la  confiance  était  complète. 

Par  le  physique,  le  caractère,  la  méthode  et  la 
manière  de  travailler,  Ranvier  était  très  différent 
de  Malassez.  Aucune  comparaison,  du  reste,  n’est 
possible  entre  eux,  et  le  jugement  droit,  parfaite¬ 
ment  mesuré  et  modeste  de  Malassez  a  toujours 
reconnu  l’éminente  supériorité  de  celui  qu’ü 
appela  toute  sa  vie  «  le  patron  ».  Peut-être  avait-il 
en  cela  quelque  mérite,  car  Ranvier,  un  peu 
exclusif,  ne  lui  avait  pas  toujours  exprimé  avec 
ménagements  la  conception  différente  qu’il  avait 
de  la  recherche  scientifique. 

Ranvier  est  avant  tout  un  morphologiste,  mais 
c’est  un  morphologiste  formé  à  la  méthode  expéri¬ 
mentale.  D’admiration  de  la  forme  n’est  chez  lui 
que  le  point  de  départ  des  opérations  de  l’esprit 
qui  aboutissent  à  l’expérience.  De  fait  d’observa¬ 
tion  ne  se  suffit  pas  à  lui-même  ;  il  n’a  de  valeur 
qu’en  vue  de  l’explication.  D’autres  histologistes 
avaient  expérimenté  avant  lui;  mais  c’est  lui 
surtout  qui  a  montré  que  le  microscope  était  un 
des  merveilleux  outils  du  physiologiste.  Pour  lui, 
le  fait  de  structure  n’a  en  lui-même  qu’une  très 
faible  importance  ;  il  vaut  surtout  par  la  solution, 
parfois  décisive,  qu’il  donne  à  un  problème  physio¬ 
logique  et  par  les  hypothèses  nouvelles  dont  il  est 
le  point  de  départ.  Reculer  les  bornes  de  la  con¬ 
naissance  structurale  doit  avoir  surtout  pour  but 
de  trouver  un  fait  anatomique  qui  apporte  une 
réponse  définitive  à’tme  question  posée.  D’étude 
microscopique  des  tissus  et  des  organes  doit  être 
destinée  avant  tout  à  expliquer  leur  fonctionne¬ 
ment  intime.  D’histologie  ainsi  comprise  est  une 
des  grandes  méthodes  sur  laquelle  s’appuie  la 
physiologie.  Telle  est  l’idée  maîtresse  que  l’on 
trouve  dans  l’œuvre  de  Ranvier,  telle  est  la  con¬ 
ception  qu’il  s’est  faite  de  la  science  de  la  struc¬ 
ture,  conception  originale  etfructueuse  qui  afaitde 
lui  le  véritable  créateur  de  ce  que  nous  appelons 
aujourd’hui  l’histophysiologie. 

Ranvier  est  avant  tout  un  visuel,  un  artiste 
amoureux  de  la  forme.  Jetme  étudiant,  à  Dyon, 
sa  curiosité  et  son  admiration  avaient  été  éveillées 
par  les  images  microscopiques  qu’il  avait  eues  sous 
les  yeux  dans  les  livres,  et  il  s’était  promis  de  voir 
lui-même  toutes  ces  merveilles.  Venant  à  Paris 
achever  ses  études,  il  se  lie  avec  Comü  et  fonde 
avec  lui  un  laboratoire  privé.  En  même  temps,  il 
suit  l’enseignement  de  Claude  Bernard  et  devient 
son  préparateur.  De  voilà  fixé  dans  sa  voie.  Da 
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méthode  expérimentale,  qu’il  reçoit^de  Claude 
Bernard,  il  l’applique  aux  recherches  de  son  goût. 
ha  morphologie  va  être  le  champ  personnel  où  il 
utilisera  la  méthode  que  le  grand  physiologiste 
lui  a  donnée. 

Messieurs,  je  n’ai  pas  l’intention  d’analyser  ici 
l’œuvre  de  Ranvier.  Je  l’ai  fait  ailleurs  avec  les 
développements  nécessaires.  Mais  parmi  les 
nombreux  travaux  où  il  a  donné  sa  mesure,  je 
n’en  connais  pas  qui  soient  plus  révélateurs  que  ses 
recherches  sur  le  système  nerveux.  Ce  sont  celles 
qui  contiennent,  du  reste,  les  acquisitions  les  plus 
précieuses  et  qui  forment  la  partie  la  plus  impor¬ 
tante  de  son  œuvre.  Elles  illustrent  bien  sa  manière 
et  je  les  choisirai  comme  exemple. 

Vous  savez  qu’un  des  grands  problèmes  bio¬ 
logiques  qui  ont  été  débattus  avec  le  plus  d’achar¬ 
nement  pendant  ime  bonne  partie  du  xrxe  siècle, 
c’est  celui  des  voies  de  conduction  de  l’influx 
nerveux:  et  particulièrement  celui  des  voies  de 
conduction  du  réflexe  moteur. 

En  1822,  par  des  expériences  décisives,  Magendie 
avait  montré  qjie  la  sensibiüté  passe  par  la  racine 
postérieure  et  que  l’influx  moteur  passe  par  la 
racine  antérieure.  Mais  on  ignorait  encore  com¬ 
plètement  quelle  était  la  voie  suivie  par  les  nerfs 
dans  la  moelle.  Pendant  de  longues  années,  les 
anatomistes  avaient  considéré  la  moelle  épi¬ 
nière  simplement  comme  un  gros  nerf  dont  toutes 
les  flbres  remontaient  jusqu’à  l’encéphale.  Cepen¬ 
dant,  àla  fln  du  xvme  siècle,  Robert  Whytt,  Gilbert 
Blane,  et  surtout  Prochaska,  avaient  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  la  substance  grise  de  la  moelle,  et,  compa¬ 
rant  le  résultat  de  leurs  observations  sUr  les  apo¬ 
plectiques  et  les  anencéphales  avec  celles  qu’ils 
avaient,  pu  faire  sur  les  animaux  décapités,  ils 
avaient  montré  que  les  impressions  sensorielles 
pouvaient  «se  réfléchir»  sur  les  nerfs  moteurs. 
Plus  tard,  en  1837,  Purkinje  et  Remak,  appli¬ 
quant  le  microscope  à  l’observation  de  l’axe  gris 
de  la  moelle,  y  découvrirent  des  cellules.  Mais 
quelle  était  la  relation  entre  les  nerfs  et  les  cel¬ 
lules?  On  l’ignorait  absolument.  Ees  uns  pla¬ 
çaient  les  cellules  entre  les  nerfs  et  croyaient 
qu’elles  étaient  indépendantes  ;  d|autres  les  pla¬ 
çaient  au  centre  d’un  réseau  de  flbres  auxquelles 
elles  étaient  rétmies.  Cette  dernière  opinion,  la 
plus  vraisemblable,  paraissait  résulter  des  recher¬ 
ches  de  Hannover  qui,  en  1840,  appliquant  au 
durcissement  des  centres  nerveux  l’acide  chro- 
mique  qu’il  avait  vu  employer  par  les  tanneurs, 
avait  réussi  à  obtenir  des  coupes  du  cerveau  et  de 
la  moelle  et  à  observer,  sur  quelques  cellules,  un 
prolongement.  Kôlliker  vit,  quatre  ans  plus  tard, 
celui  de  la  cellule  unipolaire  des  ganglions.  Ees 
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observations  beaucoup  plus  précises  de  Robin, 
faites  en  1847  sur  les  ganglions  spinaux  des  pois¬ 
sons,  montrèrent  nettement  la  continuation  du 
nerf  avec  la  cellule.  Dans  la  moelle,  Deiters  décou¬ 
vrait,  plus  tard,  le  même  fait. 

ha  flbre  nerveuse  était  donc  en  relation  directe 
avec  la  cellule  ;  mais  on  était  bien  loin  de  penser 
que  le  cylindraxe  n’était  qu’un  prolongement 
cellulaire  ;  et  ce  qui  le  montre  bien,  ce  sont  les 
conceptions  confuses  que  l’on  avait,  depuis  les 
expériences  de  Waller,  du  mode  de  dégénérescence 
des  flbres  nerveuses.  Au  microscope,  le  nerf 
sectionné  présentait  un  phénomène  grossier,  la 
fragmentation  de  la  myéline.  Beaucoup  de  bio¬ 
logistes,  ne  voyant  que  ce  phénomène,  le  plus 
apparent,  pensaient  que  le  cylindraxe  persistait, 
avec  une  vie  indépendante,  dans  le  segment  péri¬ 
phérique  et  croyaient,  avec  Schiff,  que  la  régéné¬ 
ration  était  limitée  à  la  reproduction  de  la  gaine 
de  myéline. 

Ranvier  reprit  l’étude  expérimentale  de  la  régé¬ 
nération  des  nerfs  sectionnés  et  ses  recherches 
aboutirent  à  cette  conclusion  très  nette  :  le 
cylindraxe  du  segment  périphérique  disparaît  ; 
lé  cylindraxe  du  segment  central  bourgeonne 
au  contraire  et  forme  ainsi  de  nouvelles  flbres 
nerveuses  qui  s’engagent  dans  l’intérieur  des 
anciens  tubes  dégénérés  ou  dans  leurs  interstices  ; 
beaucoup  pénètrent  dans  les  gaines  de  Schwann 
vides  qui  les  guident  et  les  conduisent  à  leur 
véritable  destination. 

Cette  question  si  compliquée  était  ainsi  com¬ 
plètement  éclaircie.  EUe  conduisait  Ranvier  à 
soutenir  que  la  régénération  des  nerfs  n’était 
qu’un  cas  particulier  d’une  loi  générale  :  la  crois¬ 
sance  des  fibres  nerveuses  du  centre  à  la  péri¬ 
phérie.  Et  c’est  cette  idée  qui  l’amena  à  étudier 
les  terminaisons  des  nerfs  dans  les  muscles,  la 
peau  et  les  organes  sensoriels. 

Sur  les  terminaisons  des  nerfs  dans  les  muscles 
striés,  jusqu’à  la  découverte  de  Doyère,  il  avait 
régné  dans  la  science  les  idées  les  plus  bizarres. 
Prévost  et  Dumas,  et  après  eux,  Valentin,  Bur- 
dach,  Wagner,  croyaient  que  les  dernières  rami¬ 
fications  du  nerf,  arrivées  au  muscle,  formaient 
des  anses  et  retournaient  dans  le  tronc  qui  les 
avdent  fournies.  Malgré  l’invraisemblance  d’une 
conception  si  contraire  aux  résultats  des  expé¬ 
riences  physiologiques,  c’est  encore  celle  qu’on 
trouve  exposée  et  figurée  par  Hannover  en  1844. 
Mais  en  1840,  Doyère  voit  le  fait  capital  :  les 
fibres  nerveuses  se  terminent  sur  les  faisceaux 
musculaires. 

Après  Rouget,  Kuhne,  Cohnheim,  Ranvier  les 
étudie  à  son  tour  :  partout,  dans  les  inusdes  striés. 
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les  nerfs  se  terminent  par  des  arborisations  du 
cylindraxe.  Dans  les  muscles  lisses,  on  croyait 
en  général  à  des  plexus  :  Ranvier  montre  que  de  ces 
plexus  partent  des  branches  qui  se  terminent  sur 
chaque  élément  musculaire  par  un  ménisque  ou 
une  arborisation  minuscule.  Dans  la  peau,  les 
terminaisons  sensitives  avaient  été  découvertes 
par  Wagner  et  Meissner  en  1852  ;  avec  une 
patience  inlassable,  Ranvier  les  étudie  dans  des 
objets  variés  :  partout,  les  nerfs  sensitifs  se  ter¬ 
minent  par  des  extrémités  libres,  souvent  par  des 
ménisques  en  contact  avec  les  cellules  épithé¬ 
liales.  Dans  les  organes  tactiles,  chez  les  sujets 
très  jeunes,  l’arborisation  terminale  est  simple, 
tandis  que  chez  les  sujets  adultes,  elle  est  beau¬ 
coup  plus  compliquée.  Elle  se  perfectionne  ainsi 
avec  les  progrès  de  l’âge,  par  suite  du  bourgeonne¬ 
ment  des  branches  qui  la  constituent.  Ea  fibre  ner¬ 
veuse  centrale  du  corpuscule  de  Pacini  continue 
à  croître,  après  la  naissance,  en  donnant  des 
rameaux  qui  bourgeonnent  à  leur  tour. 

Ainsi,  partout  les  nerfs  se  terminent  par  des 
extrémités  libres  et  ils  s’accroissent  par  bourgeon¬ 
nement.  Mais  quelles  étaient  leurs  relations  dans 
les  centres? 

En  1847,  Robin  avait  découvert  les  cellules 
bipolaires  des  ganglions  spinaux  des  poissons. 
Cette  observation  capitale,  qui  montrait  d’une 
manière  certaine  la  continuité  d’une  fibre  nerveuse 
à  myéline  et  d’une  cellule,  avait  été  faite  aussi 
la  même  année  par  Wagner  et  par  Bidder.  On  fut 
conduit  à  généraliser  et  à  penser  que,  chez  tous  les 
vertébrés,  les  cellules  des  ganglions  spinaux  étaient 
bipolaires.  Il  était  alors  facile  de  coinprendre  que 
l’excitation  sensitive,  partie  d’un  ménisque  tac¬ 
tile,  arrivait  à  la  cellule  par  un  de  ses  prolonge¬ 
ments  et  que  le  courant  nerveux,  plus  ou  moins 
modifié,  était  transmis  par  l’autre  prolongement 
jusque  dans  les  centres.  Mais  Vulpian,  Kôlliker, 
Schwalbe,  cherchant  à  vérifier  le  fait  chez  les 
mammifères,  virent  avec  étonnement  que  les 
cellules  qu’ils  isolaient  n’émettaient  qu’un  seul 
prolongement  nerveux.  Ce  prolongement  se 
dirigeait-il  vers  le  centre  ou  vers  la  périphérie? 
Comment,  avec  un  seul  prolongement,  pouvait-on 
expliquer  l’arrivée  de  l’incitatioii  nerveuse  jusque 
dans  les  centres?  Ea  fibre  ne  traversait  donc  pas  le 
ganglion? 

En  employant  un  objet  d’étude  favorable, 
Ranvier  réussit  à  montrer  que  la  fibre  nerveuse 
deda  racine  sensitive  traverse  bien  le  ganglion, 
mais  qu’cn  un  point  de  son  trajet  qui  correspond 
à  un  étranglement  annulaire,  elle  émet  une  bran¬ 
che  latérale  qui  se  rend  à  une  cellule  ganglion¬ 
naire.  Ee  cylindraxe  de  la  fibre  unique  repré- 


8  Mai  1Ç26. 

sente  donc  deux  cylindraxes  accolés  enfermés 
dans  une  gaine  de  myéline  unique  ;  et  en  fait, 
depuis  les  observations  de  Ranvier,  toutes  les 
dispositions  intermédiaires  à  la  cellule  bipolaire 
et  à  la  cellule  unipolaire  ont  été  découvertes  en 
différents  objets. 

Dans  la  moelle  même,  le  problème  paraissait 
beaucoup  plus  compliqué.  En  1865,  Deiters,  un 
élève  de  Max  Schultze,  en  dissociant  la  moelle 
épinière  dans  l’acide  chromique  dilué,  avait  décou¬ 
vert  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  possè¬ 
dent  un  prolongement  qui,  à  une  certaine  distance, 
se  recouvre  d’une  gaine  de  myéline  et  se  continue 
avec  le  cylindraxe  d’une  fibre  nerveuse.  Dans  les 
années  qui  suivirent,  Gerlach,  appliquant  pour  la 
première  fojs  aux  coupes  de  la  moelle  la  coloration 
par  le  carmin,  crut  reconnaître  que  les  autres 
prolongements  de  la  cellule  s’anastomosaient. 
De  là  à  penser  que  les  terminaisons  des  fibres 
sensitives,  dans  la  moelle,  se  confondaient  dans 
le  réseau  de  Gerlach,  il  n’y  avait  qu’un  pas. 
Cependant,  les  histologistes  qui  essayaient  de 
vérifier  les  faits  avancés  par  Gerlach,  ne  pouvaient 
constater  l’existence  du  réseau.  Gôlgi,  qui  venait 
de  découvrir  sa  méthode  d’imprégnation  par 
l’argent,  fut  conduit  alors  à  supposer  que  les  pro¬ 
longements  devaient  servir,  non  à  transmettre 
l’influx  nerveux,  mais  à  apporter  à  la  cellule  les 
sucs  nutritifs,  en  se  mettant  en  rapport  avec  les 
vaisseaux  et  avec  la  névroglie. 

Mais  Ranvier,  qui  venait  d’étudier  avec  soin 
la  névroglie,  n’avait  rien  vu  de  pareil.  Et  de  plus, 
il  lui  était  difficile  d’admettre  que  les  prolonge¬ 
ments  protoplasmiques  de  la  cellule  n’étaient  pas 
des  voies  de  conduction  nerveuse,  car  ses  recher¬ 
ches  sur  la  rétine  lui’  permettaient  au  contraire  de 
l’établir. 

Ea  structure  de  la  rétine  venait  d’êtrej'admira- 
blement  analysée  par  Max  Schultze.  Sur^des 
objets  favorables,  Ranvier  l’étudie  à  son  tour. 
Réduite  à  ses  éléments  essentiels,  elle  lui  apparaît 
composée  d’une  couche  de  cellules  ganglionnaires 
dont  le  prolongement  cylindraxile  va  former  le 
nerf  optique  et  dont  les  prolongements  protoplas¬ 
miques  se  perdent  dans  le  plexus  cérébral  ;  — 
d’une  couche  de  cellules  bipolaires  unies  d’un'côté 
au  plexus  cérébral  et  de  l’autre  au  plexus  basal  ;  — 
d’une  couche  de  cellules  visuelles  unies  à  l’un  des 
prolongements  de  la  cellule  bipolaire  par  le  plexus 
basal.  Ranvier  ne  savait  pas  comment  ces  deux 
plexus  étaient  constitués  ;  pour  lui  cependant,  il 
était  évident  que  l’influx  nerveux  passait  par  les 
prolongements  protoplasmiques  de  la  cellule  gan¬ 
glionnaire  ;  des  deux"  prolongements  de  la  cellule 
bipolaire,  l’un  devait  être  nécessaireriient  consi- 
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déré  comme  un  prolongement  protoplasmique. 
Par  analogie,  il  était  possible  de  conclure  que  les 
prolongements  protoplasmiques  étaient,  dans  les 
cellules  de  la  moelle,  des  voies  de  conduction 
nerveuse. 

Sur  des  coupes  de  moelle  épinière  imprégnées 
par  le  chlorure  d’or,  Ranvier  voyait  les  fibres  des 
racines  postérieures  arriver  jusque  dans  les  cornes 
antérieures.  Dans  les  ganglions  spinaux,  les 
cellules  étaient  de  dimensions  variées.  De  siège  et  le 
volume  différents  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  et  des  cornes  postérieures  ne  correspon¬ 
daient  donc  probablement  pas  à  une  séparation 
fonctionnelle,  comme  on  l’avait  cru,  surtout  depuis 
Owsjannikow,  un  élève  de  Bidder.  Il  n’y  avait 
donc  pas  de  cellules  sensitives  à  opposer  aux  cel¬ 
lules  motrices.  Des  celliiles  motrices  sont  du  reste 
sensibles  ;  autrement,  elles  ne  réagiraient  pas  aux 
excitations  venues  du  dehors.  En  réalité,  chaque 
cellule  reçoit  des  impressions  centripètes  et  émet 
un  courant  centrifuge  ou  moteur.  Chacune  émet 
un  prolongement  centrifuge  qui  finit  avec  l’arbo¬ 
risation  terminale  au  contact  du  muscle.  Quant 
aux  prolongements  protoplasmiques,  ils  sont 
probablement  en  rapport  avec  les  fibres  sensitives 
venues  des  cellules  de  la  racine  postérieure.  C’est 
.ce  qu’en  1882  Ranvier  exprimait  dans  ces  phrases 
lapidaires  :  «  Toutes  les  fibres  du  nerf  optique  pas¬ 
sent  ■  dans  le  prolongement  cylindraxile  des 
cellules  multipolaires  de  la  rétine,  de  telle  sorte 
que  les  impressions  sensitives  de  cette  membrane, 
pour  arriver  au  cerveau,  doivent  nécessairement 
passer  par  les  prolongements  protoplasmiques  des 
cellules  multipolaires...  Des  prolongements  proto¬ 
plasmiques  des  cellules  ganglionnaires  sont  donc 
des  équivalents  des  fibres  nerveuses,  et  tout  porte 
à  croire  qu’ils  sont  en  rapport  avec  des  fibres  de 
sensibilité  et  qu’ils  sont  dhargés  de  transmettre 
des  impressions  sensitives.  »  Quelques  années 
plus  tard,  comme  vous  le  savez,  Ramon  y  Cajal 
découvrait  l’existence  de  terminaisons  nerveuses 
libres,  d’arborisations  terminales  dans  les  centres 
nerveux  eux-mêmes,  arborisations  se  mettant  en 
rapport  avec  les  prolongements  protoplasmiques, 
comme  les  arborisations  terminales  de  la  plaque 
motrice  se  mettent  en  rapport  avec  la  fibre  muscu¬ 
laire.  Da  voie  du  réflexe  était  maintenant  connue  ! 

Quand  par  la  pensée,  aujourd’hui,  en  présence 
d’un  simple  mouvement  réflexe,  nous  embrassons 
tout  ensemble  le  courant  incident,  la  cellule 
médullaire  et  le  courant  réfléchi,  nous  imaginons 
difficilement  la  somme  de  travail  et  d’intelligence 
qu’a  exigée  l’acquisition  d’une  notion  aussi  simple. 
J’ai  pensé  qu’en  vous  montrant  comment  elle 
avait  été  atteinte,  cette  explication  à  laquelle 


Ranvier  a  pris  une  si  grande  part,  je  pourrais  lui 
rendre  hommage  et  vous  donner  en  même  temps 
un  des  plus  beaux  exemples  de  ce  que  peut  la 
méthode  histologique,  telle  que  la  comprenait 
Ranvier,  c’est-à-dire  lorsqu’elle  ne  perd  jamais  de 
vue  le  but  véritable,  qui  est  la  connaissance”du 
mécanisme  physiologique. 

Cet  exemple  me  servira  de  point  de  départ  pour 
vous  exposer,  tels  que  je  les  comprends,  le  but 
et  la  méthode  de  la  science  que  le  Collège  de  France 
m’a  donné  la  charge  d’enseigner. 

Messieurs,  c’est  la  première  fois  qu’une  chaire 
magistrale  est  consacrée  à  l’enseignement  de 
l’histophysiologie.  Ce  mot  n’a  guère  apparu  dans 
le  langage  scientifique  que  depuis  une  quinzaine 
d’années,  fl  est  aujourd’hui  employé  couramment, 
à  côté  des  expressions  d’histologie  expérimentale 
et  d’histologie  physiologique  qui  ont  la  même 
signification.  De  mot  d’histophysiologie  exprime 
la  synthèse  de  deux  disciplines.  D’histophysiolo¬ 
gie  n’est  pas  seulement  la  physiologie  des  tissus, 
c’est  beaucoup  plus,  c’est  une  science  qui  trouve, 
dans  l’analyse  histologique,  un  moyen  d’apprécier 
et  de  déterniiner  exactement  certaines  modifica¬ 
tions  de  la  fonction  physiologique  et  qui,  par  là, 
peut  contribuer  à  expliquer  le  fonctionnement 
lui-même. 

Vous  savez  que  l’histologie  a  pris  naissance  au 
début  du  XIX®  siècle,  sous  le  nom  d’ «  anatomie 
générale  »  créé  par  Bichat.  De  terme  d’anatomie 
générale  étaitassez  mal  choisi.  Denom  d’ «  anatomie 
de  texture»  proposé  un  peu  plus  tard  par  Cruveilhier 
était  l’expression  juste.  Celui  d’histologie,  qui 
s’introduit  à  la  même  époque,  ne  gagna  que  lente¬ 
ment  la  faveur,  et  c’est  encore  sous  le  nom  d’ana¬ 
tomie  générale  qu’Henle  publie  eU  1841  son  traité 
magistral.  Bichat  est  mort  en  1802.  A  ce  moment, 
les  connaissances  microscopiques  étaient  rudimen¬ 
taires  et  les  microscopes  dont  on  se  servait  étaient 
de  fort  mauvais  instruments.  D’invention  des  len¬ 
tilles  achromatiques  par  Van  Deyl  et  Fraunhofer 
quelques  années  après  la  mort  de  Bichat  donna  l’ou¬ 
til  indispensable.  Jusque-là,  les  découvertes  faites 
par  Malpighi  au  xvii®  siècle  et  par  Deeuwenhœck 
au  xviii®,  malgré  tout  leur  mérite,  n’étaient  guère 
que  des  connaissances  superficielles,  quelque 
chose  comme  une  anatomie  à  la  loupe.  Bichat  n’en 
savait  pas  plus  long,  et  son  mérite  fut  surtout.de 
tracer  le  plan  d’une  science  dont  les  connaissances 
positives  étaient  rudimentaires. 

Il  bâtit  l’édifice  sur  le  papier,  n’en  possédant 
pas  encore  les  rnatériaux.  D’idée,  assurément 
géniale,-  c’était  que  les  tissus  qui  constituent 
l’organisme  peuvent  être  étudiés  indépendamment 
des  organes  qu’ils  fôrmçnt.  «D’anatomie  a  ses 
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tissus  simples,  dit-il,  qui  par  leurs  combinaisons... 
forment  les  organes.  »>  Mais  Bicbat  croyait  que  les 
tissus  étaient  les  éléments  essentiels  :  ü  ne  coimais- 
sait  pas  la  cellule.  Après  lui,  grâce  au  perfection¬ 
nement  du  microscope,  les  faits  s’accumulent  rapi- 
dement-et  la  science  se  développe  dans  différentes 
directions  :  vers  l’embryologie,  avec  de  Baer, 
Biscboff,  KôUiker,  Remak,  Coste,  Balbiani..., 
vers  la  cellule  avec  Dutrochet,  Hugo  Mobl,  Scblei- 
den  et  Schwann,  Max  Scbultze...,  vers  l’histolo¬ 
gie  comparée  avec  Beydig,  vers  l’histologie  patho¬ 
logique  avec  Virchow. 

Une  dernière  tendance  porte  l’histologie  vers 
l’explication  physiologique.  B’histophysiologie  est 
nie  de  cette  préoccupation.  On  la  retrouve  déjà 
dans  l’œuvre  de  Schweigger-Seidel,  de  Cohnheim, 
de  Recklinghausen,  d’Heidenhain,  qui  ont  été  les 
contemporains  et  les  émules  de  Ranvier.  Mais  elle 
apparaît  chez  Ranvier  comme  une  véritable 
méthode,  comme  une  discipline  nouvelle,  grâce  à 
l’influence  de  Claude  Bernard  qui  introduit  dans 
toute  la  biologie  une  nouvelle  manière  de  penser 
en  montrant  que  l’expérience  doit  être  à  la  base 
de  toute  recherche.  On  avait  déj  à  cherché  à  tirer  de 
la  structure  une  explication  physiologique  ;  on  se 
préoccupera  maintenant  de  faire  de  la  structure  le 
point  de  départ  de  nouvelles  hypothèses  et  le 
témoignage  précis  de  vérifications  expérimentales. 
Ba  différence  est  sensible.  B’histologie  n’envisage 
plus  seulement  l’explication  possible  ;  elle  s’est 
incorporée  à  la  physiologie. 

Déjà  dans  V Anatomie  générale  de  Bichat,  et 
plus  tard  dans  celles  de  Mandl,  de  Béclard,  de 
Henle,  on  trouve  à  chaque  pas  la  préoccupation 
d’appliquer  les  notions  histologiques  à  la  physio¬ 
logie  et  à  la  médecine.  C’est  ce  qu’on  voit  encore 
dans  le  traité  de  KôUiker,  dans  les  livres  de 
Robin,  dans  l’Histologie  de  Frey  oh  l’on  trouve 
accolées  aux  descriptions  structurales  les  notions 
qui  pouvaient  constituer  à  ce  moment  des  élé¬ 
ments  de  chimie  biologique.  Mais  les  méthodes  ne 
se  pénètrent  pas.  Ba  science  était  trop  jeune. 
Malgré  des  vues  ingénieuses,  la  méthode  expéri¬ 
mentale  n’existait  pas  encore.  C’était  déjà  bien 
beau  d’affirmer  qu’ü  y  avait  dans  ces  connais¬ 
sances  diverses  un  ensemble  de  faits  qui  devaient 
concourir  au  même  but,  et  de  placer,  par  exemple, 
à  la  suite  de  la  description  des  glandes,  l’étude  du 
produit  de  sécrétion  ! 

Eü  1838,  la  Société  royale  des  sciences  de 
Danemark  proposait  un  prix  à  qui  répondrait  de 
la  manière  la  plus  satisfaisante  à.  la  question 
suivante  ;  Quels  résultats  la  physiologie  pourrait- 
elle  déduire  des  dernières  recherches  microsco¬ 
piques  SUT  le  système  nerveux?  En  1838,  messieurs, 


à  un  moment  où  l’on  n’avait  aucune  idée  encore 
des  relations  des  fibres  et  des  cellules.  Hannover  a 
l’ambition  de  gagner  le  prix  ;  il  va  à  Berlin,  chez 
Jean  MtiUer  qui,  nous  raconte-t-il,  «mit  à  sa 
disposition  le  microscope  de  l’Université  ».  Mais 
il  s’aperçut  bien  vite  que,  des  faits  connus,  il  était 
prématuré  de  vouloir  tirer  des  déductions  physio¬ 
logiques.  Il  fallait  auparavant,  comme  il  le  dit 
lui-même  admirablement,  obtenir  «  l'image 
la  plus  claire  et  la  plus  complète  de  l'objet». 
Retenez  cette  phrase,  messieurs  ;  elle  est  à  elle 
seule,  dans  sa  simplicité,  un  merveilleux  pro¬ 
gramme  1  On  s’étonne  parfois  du  temps  que 
passent  les  histologistes  à  leur  technique  labo¬ 
rieuse,  on  s’étonne  de  leur  soin  d’améliorer  un 
détail,  de  leur  persévérante  manie  de  modifier 
un  fixateur,  une  imprégnation,  une  coloration  1 
Mais  quels  renseignements  utües  peut-on  tirer 
d’une  image  confuse,  incomplète,  sur  laquelle 
chaque  œü  différent  verra  du  nouveau,  sur 
laquelle  on  discutera  indéfiniment  ?  Si  l’on  discute 
sur  le  fait  observé  au  microscope,  c’est  qu’Ü 
n’apparaît  pas  à  tout  le  monde  avec  une  clarté 
suffisante  !  H  faut  recommencer,  en  variant  la 
technique  et  l’objet. 

Et  voici,  messieurs,  toute  l’histoire  de  l’appari¬ 
tion  de  l’histophysiologie  1  Elle  n’a  pu  naître  ■ 
qu’à  un  moment  où  la  technique  et  les  instruments 
étaient  suffisants  pour  offrir  des  images  précises  ; 
elle  n’a  pu  devenir  une  discipline  particulière  que 
lorsque  les  principes  de  la  méthode  expérimentale 
eurent  pénétré  dans  les  esprits. 

On  a  dit  que  Claude  Bernard  s’était  toujours 
élevé  contre  l’idée  de  chercher  dans  la  strùcture 
l’explication  de  la  fonction.  C’est  vrai,  mais  il 
faut  s’entendre.  Avant  Magendie,  on  ne  faisait 
pas  d’expériences  ;  on  disséquait  et  l’on  tirait  de 
la  disposition  anatomique  une  déduction  physio¬ 
logique.  C’était  «l’anatomie  animée»  de  Haller, 
«l’anatomie  interprétée»  de  Cruveühier.  Une 
anatomie  exacte  suffisait  pour  préjuger  de  la 
fonction  ;  il  n’était  pas  besoin  d’expériences  pour 
vérifier  l’hypothèse.  On  connaît  les  vues  de  Cuvier 
sur  ce  sujet.  Cruveflhier,  dans  la  préface  de  son 
Anatomie  descriptive,  prédisait  pour  l’anatomie  de 
texture  un  rôle  analogue.  Ba  connaissance  de  la 
fonction  découlerait  forcément  d’une  connaissance 
structurale  plus  approfondie.  C’était  là  manifeste¬ 
ment  une  exagération,  car  si  la  structure  est  une 
desi  conditions  déterminantes  de  la  fonction,  la 
structure  ne  la  détermine  pas  à  elle  seule  ;  elle 
limite  seulement  le  champ  des  possibilités.  Et 
c’est  contre  cette  exagération  que  Claude  Bernard 
s’est  élevé,  lorsque,  réclamant  pour  la  physiologie 
et  pour  l’expérimentation  une  place  spéciale,; 
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il  prenait  à  partie  ces  «  physiologistes  anato¬ 
mistes  »  «  dont  le  règne  doit  disparaître,  disait-il, 
parce  qu’ils  déduisent  la  physiologie  de  considé¬ 
rations  anatomiques  bien  plus  qu’ils  ne  la  fondent 
sur  l’expérimentation  ».  «  ly’expérience  doit  rester 
le  critérium  suprême  !  » 

Mais  s’il  a  réclamé  pour  la  physiologie  une 
méthode  indépendante,  et  pour  l’expérimenta¬ 
tion  la  première  place  en  biologie,  il  a  vu  nette¬ 
ment  que  l’anatomie  générale  avec  Bichat,  que 
la  théorie  cellulaire  avec  Schwann,  avaient 
•  apporté  à  la  physiologie  un  point  d’appui  anato¬ 
mique  nouveau,  qui  lui  manquait.  Il  était  désor¬ 
mais  possible  <(  de  suivre  et  de  localiser  les  phéno¬ 
mènes  des  corps  vivants  en  les  rattachant  aux 
propriétés  élémentaires  des  tissus,  comme  des 
effets  à  leur  cause  ».  S’il  a  parfois  dépassé  le  but  en 
considérant  la  physiologie  générale  comme  «l’étude 
des  propriétés  des  éléments  anatomiques  »,  il 
reste  qu’il  a  infusé  à  l’histologie  le  souffle  expéri¬ 
mental  et  qu’en  donnant  cette  discipline  à  Ran- 
vier,  qui  travaillait  à  côté  de  lui,  il  lui  a  permis  de 
réaliser  la  synthèse  qui  constitue  l’histophysio- 
logie. 

Messieurs,  il  n’est  personne  aujourd’hui  qui  ne 
soit  convaincu  que  l’anatomie,  que  la  structure, 
que  k  morphologie  sont  à  la  base  de  la  recherche 
biologique.  Tout  a  été  dit  sur  ce  point  depuis 
Haller,  depuis  Cuvier,  depuis  Cruveilhier.  La 
comparaison  de  la  machine,  de  Haller,  a  servi 
trop  de  fois  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  la  répéter 
sous  une  autre  forme.  Si,  à  notre  époque,  on  a 
rompu,  à  ce  sujet,  quelques  lances,  c’est  que  les 
découvertes  magnifiques  qui  ont  été  faites  dans  le' 
domaine  des  propriétés  humorales  avaient  détourné 
un  peu  trop  les  yeux  de  quelques  physiologistes 
de  cette  vérité  que  la  structure  est  tout  de  même 
un  caractère  déterminant.  Si,  au  lieu  de  prendre 
leurs  exemples  dans  les  réactions  humorales,  ils 
les  avaient  pris  dans  le  domaine  des  fonctions  de 
relation,  ils  auraient  immédiatement  reculé  devant 
l’injustice  de  leur  anathème.  IVEais  ce  débat  est 
périmé  !  Si  personne  aujourd’hui  ne  pense  à  nier 
l’importance  fondamentale  de  la  morphologie,  il 
n’est  personne  non  plus  qui  veuille  la  considérer 
comme  capable  à  elle  seule  d’ouvrir  à  la  science  de 
nouveaux  horizons.  Si  nous  voulons  faire  des  pro¬ 
grès  dans  l’étude  de  la  nature,  il  est  certain  qu’il 
faut  nous  adresser  à  la  méthode  expérimentale. 
Lorsqu’une  science  a  donné  toute  sa  mesure,  nous 
ne  devons  pas  nier  qu’elle  soit  indispensable 
encore,  tout  en  reconnaissant  que  c’est  dans  une 
voie  différente  qu'il  faut  chercher  du  nouveau. 
Les  sciences  ne  meurent  pas  ;  elles  se  transforment 
seulement. 
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Cette  évolution  a  été  commune  à  toutes  les 
sciences  morphologiques.  Après  avoir  longtemps 
cherché  leurs  méthodes  dans  la  description  statique 
et  la  comparaison,  elles  se  sont  orientées  peu  à  peu 
vers  une  conception  dynamique  des  problèmes 
envisagés,  et,  sous  l’influence  des  découvertes 
physiologiques,  elles  ont  fini  par  demander  à 
l’expérimentation  la  solution  de  presque  toutes  les 
questions  qui  les  préoccupaient.  Ainsi  est  née, 
à  la  frontière  de  l’histologie  et  de  la  physiologie, 
une  science  qui  participe  des  deux  disciplines  et 
qui  trouve,  dans  l’analyse  microscopique,  une 
méthode  de  mesure  spéciale  permettant  de  déter¬ 
miner  exactement  les  modifications  du  fonction¬ 
nement  physiologique. 

L’histophysiologie  n’est  pas  une  simple  inter¬ 
prétation  de  structure  ;  elle  ne  prétend  pas  tirer 
toujours  une  interprétation  physiologique  d’une 
structure  donnée.  Elle  exige  la  vérification.  Elle 
est  avant  tout  une  science  expérimentale  et  elle 
s’attache  non  seulement  à  étudier  la  structure  dans 
les  différents  états  du  fonctionnement,  mais' 
encore  à  la  faire  varier  expérimentalement  pour 
en  tirer  des  conséquences  physiologiques  sur  la 
fonction.  Ce  sont  des  réactions  qu’elle  observe, 
tout  autant  que  la  structure  elle-même. 

L’histophysiologie  n’est  donc  pas  seulement 
l’étude  des  propriétés  physiologiques  des  tissus, 
c’est  la  science  qui  trouve  dans  une  modification 
tissulaire  obtenue  par  l’expérience  la  démonstra¬ 
tion  d’une  propriété  physiologique.  Elle  précise, 
elle  localise  ;  mais  de  cette  localisation  elle  tire  de 
nouvelles  h3q)othèses,  point  de  départ  d’expé¬ 
riences  qui  seront  peut-être  entreprises  avec  de 
tout  autres  méthodes. 

Ce  n’est  plus  la  .structure,  c’est  la  fonction  qui 
est  l’axe  de  la  recherche.  Suivant  cette  conception, 
qui  s’étend,  bienentendu,  aussi  aux  tissus  des  orga¬ 
nismes  végétaux,  l’histologie  n’est  qu’une  méthode 
au  service  de  la  physiologie,  le  microscope  n’est 
qu’un  des  outils  du  biologiste  ;  il  exige  seulement 
une  technique  particulière,  une  expérience  spé¬ 
ciale,  une  adaptation  parfaite  des  conditions  expé¬ 
rimentales  à  des  objets  appropriés  et  bien  connus. 

Mais,  messieurs,  j’ai  hâte  de  joindre  à  ces  idées 
générales  des  exemples  concrets.  Je  vous  ai  cité 
tout  à  l’heure,  à  propos  de  Ranvier,  celui  de 
l’explication  du  réflexe  médullaire.  Je  voudrais 
vous  en  rappeler  un  autre  qui  vous  montrera 
un  aspect  plus  moderne  de  la  méthode,  c’est 
celui  de  la  découverte  du  mécanisme  intime  de  la 
sécrétion  glandulaire. 

Les  premiers  physiologistes  n’ont  eu  sur  les 
glandes  que  des  idéfes  confuses  ;  la  plupart  des 
liquides  de  l’organisme  étaient  pour  eux  des 
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produits  de  sécrétion  ;  la  sérosité  de  l’œdème 
était  mise  sur  le  m^e  rang  que  la  büe  et  la  salive. 
I/es  anatomistes  n’étaient  pas  plus  précis.  Malpi- 
ghi  avait  bien  vu  les  acini,  mais  il  n’avait  pu 
reconnaître  les  cellules  ;  si,  pour  lui,  une  glande 
était  une  cavité  close  avec  un  conduit  excréteur, 
Ruysch,  cinquante  ans  plus  tard,  s'appuyant  avec 
une  confiance  trop  grande  sur  le  résultat  de  ses 
injections,  n’y  voyait  qu’un  glomérule  vasculaire 
abouché  directement  avec  un  canal  excréteur. 

I/a  synthèse  des  deux  notions  n’était  pas  encore 
faite  à  l’époque  de  Bichat  ;  et  c’est  seulement 
trente  ans  après  lui  que  Johannes  Millier  et  Henle 
virent  enfin  les  cellules  des  acini.  Mais  les  histo¬ 
logistes  étaient  encore  bien  loin  d’être  d’accord 
sur  ce  qu’on  devait  désigner  comme  glande  et  ils 
rangèrent  longtemps  le  thymus,  la  rate,  les 
ganglions  lymphatiques  et  le  testicule  à  côté  de 
la  thyroïde,  de  la  sous-maxillaire  et  du  rein.  Be 
canal  excréteur  n’était  pas  un  élément  caracté¬ 
ristique,  puisqu’il  manquait  souvent,  et  le  nom  de 
follicule  était  donné  parfois  indistinctement  à 
ceux  de  la  langue  et  de  l’intestin  aussi  bien  qu’aux 
glandes  simples  de  certaines  muqueuses.  Dans  les 
glandes  à  canal  excréteur,  on  pensait  que  le  pro¬ 
duit  de  sécrétion  était  toujours  formé  par  la  cel¬ 
lule  elle-même  -:  «Ba  cellule  meurt,  dit  Claude 
Bernard,  et  la  sécrétion  ne  s’entretient  que  par 
la  rénovation  dans  les  couches  profondes  de  cel¬ 
lules  jeunes  qui  repoussent  et  chassent  les  an¬ 
ciennes.  P  Cependant  les  expériences  de  Budwig  et 
de  Claude  Bernard  sur  la  sous-maxülaire  ouvraient 
une  voie  nouvehe  à  la  physiologie  de  la  sécrétion. 
Elles  montraient  que  l’excitation  de  la  corde  du 
tympan  détermine  la  sécrétion  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  comme  l'excitation  du  nerf  du  muscle 
produit  la  contraction.  Bes  histologistes  eurent 
alors  l’idée  de  chercher  dans  la  structure  de  la 
glande  des  dispositions  capables  de  rendre  compte 
du  mode  d’action  du  nerf  et  du  mécanisme  de  la 
sécrétion.  Heidenhain,  le  premier,  en  1868, 
constate  qu’après  une  excitation  prolongée,  les 
grandes  cellules  muqueuses  des  acini  sont  rem¬ 
placées  par  de  petites  cellules  granuleuses.  Il 
crut  que  les  premières  s’étaient  détruites  pour 
former  la  sécrétion  et  que  leurs  débris  s’étaient 
échappés  avec  la  salive.  En  répétant  cette  expé¬ 
rience  célèbre,  Ranvier  vit  que  les  cellules 
muqueuses  se  vident  peu  à  peu  de  leur  contenu 
sans  se  détruire.  Beur  portion  active  persiste  et 
c’est  elle  qui  répare  les  pertes  de  la  sécrétion. 

C’est  donc  dans  l’activité  même  du  protoplasma 
qu’il  faut  chercher  le  mécanisme  intime  de  la 
sécrétion  glandulaire,  dit  Ranvier,  et  le  mouve¬ 
ment  qui,  dans  les  glandes  salivaires,  amène  la 
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sécrétion,  peut  être  produit  par  l’action  d’un  nerf 
centrifuge,  comme  la  contraction  d’tm  muscle  et 
la  décharge  d’un  organe  électrique.  A  la  même 
époque,  les  expériences  de  Hering  et  surtout  celles 
de  Heidenhain  nous  donnaient  les  premiers 
renseignements  précis  sur  le  mode  de  fonctionne¬ 
ment  du  rein,  en  montrant  que  les  glomérules  ne 
prennent  aucune  part  à  l’élimination  de  l’indigo 
et  que  le  passage  de  la  substance  colorante  se  fait 
à  travers  les  tubes  contournés. 

Bes  recherches  histophysiologiques  n’ont  pas 
été  moins  utiles  dans  l’acquisition  de  nos  con¬ 
naissances  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne. 
Au  moment  de  la  découverte  de  Claude  Bernard, 
la  structure  microscopique  du  foie  était  connue 
dans  ses  grandes  lignes.  Dix  ans  auparavant,  les 
recherches  de  Johannes  MüUer,  de  Kiernan,  de 
Henle,  avaient  fait  connaître  l’anatomie  du  lobule 
et  sa  vascularisation  si  spéciale.  Mais  la  disposition 
des  canalicules  biliaires  n’avait  pas  encore  été  mise 
en  évidence  ;  on  l’ignorait.  B’étude  directe  de  la 
structure,  même  à  l’aide  des  procédés  d’injection 
fine  de  Bionel  Beale,  n'avait  pu  y  réussir.  Il 
fallut,  pour  comprendre  la  structime  exacte  de  la 
glande,  les  recherches  d’histologie .  comparée,  les 
injections  au  carmin  de  Gerlach,  et  surtout  les 
admirables  injections  physiologiques  de  Chrzons- 
czewski  montrant  au  microscope  que  le  carmin 
d’indigo  est  absorbé  par  la  cellule  hépatique  puis 
éliminé  dans  les  capillaires  biliaires  qu’il  met  ainsi 
eh  évidence  en  les  injectant. 

Cependant  les  expériences  de  Claude  Bernard 
montraient  qu’à  côté  de  la  sécrétion  biliaire,  il 
faut  considérer  dans  le  foie  une  fonction  de 
sécrétion  interne  plus  importante  encore,  qui 
maintient  la  composition  du  sang.  Brown-Sequard 
étendra  plus  tard  cette  conception,  en  voyant  là 
une  fonction  très  générale,  rendant  les  cellules 
«  solidaires  les  unes  des  autres  par  un  mécanisme 
autre  que  le  système  nerveux  »,  posant  ainsi  le 
premier  jalon  dans  l'étude  du  mécanisme  des 
corrélations  fonctionnelles. 

Dans  cette  question,  l’histologie  a  donné  à  la 
recherche  physiologique  un  important  appui.  A 
l’époque  de  Claude  Bernard,  on  rangeait  encore 
parmi  les  glandes  la  rate,  les  ganglions,  le  thymus, 
à  côté  de  la  thyroïde  et  des  surrénales.  Cependant, 
les  histologistes  montraient  que  ces  glandes  ne 
possèdent  pas  de  canal  excréteur,  et  les  recherchas 
modernes,  en  démontrant  la  véritable  nature  de 
la  rate  et  des  ganglions  et  leur  rôle  dans  le  renou¬ 
vellement  des  éléments  du  sang,  ont  mis  à  part 
ces  organes  qui  sont  des  organes  lymphoïdes  et 
non  des  glandes.  Quand  bien  même  ils  fourni¬ 
raient  au  sang  des  substances,  spéciales,  il  serait 
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évidemment  exagéré  de  les  ranger  à  côté  des  organes 
glandulaires.  Enfin,  est-il  nécessaire  de  vous 
rappeler  toutes  les  notions  que  les  histologistes 
ont  introduites  sur  la  thyroïde,  sur  l’hypophyse, 
sur  la  surrénale?  Est-il  besoin  de  citer  ici  les  belles 
recherches  sur  le  rôle  endocrinien  du  follicule  de 
Graaf  et  du  corps  jatme  où  des  travaux  récents 
ont  apporté  la  lumière  la  plus  complète? 

Mais  parmi  ces  acquisitions  nombreuses,  aucune 
peut-être  n'iUustre  mieux  l’importance  de  la 
méthode  histophysiologique  que  la  découverte  de 
la  sécrétion  interne  du  pancréas. 

Messieurs,  il  y  a  une  quarantaine  d’années, 
quelques  cliniciens,  au  premier  rang  desquels  il 
faut  placer  Eancereaux,  avaient  vu  que  certaines 
formes  de  diabète  grave  s’accompagnaient  d’alté¬ 
rations  du  pancréas,  lorsqu’on  1889,  Mering  et 
Minkowskî  démontrèrent  que  l’ablation  totale 
du  pancréas  chez  le  chien  produisait  un  diabète 
persistant.  Eépine  émit  l’idée  que  le  pancréas 
livrait  au  sang  un  ferment  glycolytique.  Cepen¬ 
dant,  certaiines  expériences  rendaient  l’interpré¬ 
tation  difficile.  Ranvier  avait  montré  en  1869, 
sur  la  glande  sous-maxillaire  du  chien,  qu’une 
glande  s’atrophie  lorsqu’on  a  lié  son  canal  excré¬ 
teur.  Or,  la  ligature  des  conduits  excréteurs  du 
pancréas  produisait  bien  la  sclérose  de  la  glande, 
mais  ne  rendait  pas  l’animal  diabétique.  E’étude 
de  la  structure  était  indispensable,  conune  vous 
allez  voir,  pour  éclairer  la  question. 

Dans  la  grande  glande  salivaire  que  constitue 
le  pancréas,  les  histologistes  avaient  montré  depuis 
longtemps  l’existence  de  formations  énigmatiques 
distinctes  des  acini.  Elles  avaient  été  découvertes 
en  1869  par  Eangerhans,  un  élève  de  Max 
Schultze. 

D’idée  qu’on  se  faisait  de  ces  amas  cellulaires 
resta  longtemps  confuse.  En  suivant  leur  dévelop¬ 
pement,  Daguesse  fut  frappé  parleur  aspect  parti¬ 
culier.  Des  canaux  excréteiurs  n’y  existent  pas  ;  les 
cellules  s’orientent  par  contre  autour  des  vaisseaux 
sanguins.  Il  eut  l’idée  que  les  cellules  des  îlots  de 
Dangerhans,  ou  îlots  endocrines  comme  il  les 
appela,  étaient  des  cellules  glandulaires  dont  la 
polarité  était  changée  et  qui  intervenaient  proba¬ 
blement  dans  la  sécrétion  interne.  Partant  de  cette 
idée,  on  se  mit  â  regarder  le  pancréas  des.  diabé¬ 
tiques,  et  les  lésions  des  îlots  apparurent  d’une 
manière  frappante.  On  pouvait  aussi  reprendre 
dans  de  meilleures  conditions  les  expériences  de 
greffe  et  de  ligature  du  canal  excréteur.  Des  belles 
expériences  de  Hédon  sur  les  greffes  pancréatiques 
sous-cutanées,  supprimant  la  sécrétion  externe 
mais  laissant  une  partie  du  pancréas  en  relation 
avec  les  vaisseaux,  montraient  qu’on  ne  produit 


pas,  dans  ce  cas,  de  diabète,  la  glycosurie  ne  sur¬ 
venant  que  lorsqu’on  extirpe  le  greffon. 

Daguesse  examine  alors  avec  attention  ce  que 
devenait  le  pancréas  chez  le  lapin,  deux  ou  trois 
ans  après  la  ligature  ou  la  résection  du  canal 
excréteur.  De  pancréas  se  montre  alors  réduit  à 
une  masse  graisseuse  ayant  vaguement  conservé 
la  forme  de  l’organe.  Au  microscope,  la  glande 
exocrine  a  complètement  disparu  ;  les  îlots,  au 
contraire,  persistent  de  place  en  place.  Seuls 
conservés,  ils  ont  réussi  à  préserver  les  animaux 
du  diabète. 

Il  fallait  maintenant  réaliser  la  contre-épreuve, 
c’est-à-dire  faire  fléchir  le  diabète  du  chien  dépan- 
créatisé  en  lui  restituant  l’hormone  :  c’est  ce 
qu’obtint  Hédon  en  transfusant  à  l’animal  du 
sang  veineux  pancréatique  et  ce  qu’obtint  aussi 
Zuelzer  en  lui  injectant  des  extraits  de  la  glande. 

De  ces  travaux  physiologiques  et  histologiques 
convergents,  la  fonction  de  sécrétion  interne  du 
pancréas  et  sa  localisation  ressortaient  avec  certi¬ 
tude.  Il  restait  à  extraire  du  tissu  pancréatique 
la  substance  active  et  à  lui  donner  le  degré  de 
concentration  qui  permît  de  rendre  son  action 
éclatante.  Ce  fut  l’œuvre  des  physiolo^stes  de 
l’école  de  Macleod.  Partant  de  l’idée  que  la  sécrétion 
interne  était  localisée  dans  la  glande  endocrine, 
ils  cherchèrent  à  retirer  l’insuline  de  pancréas 
atrophiés  à  la  suite  de  la  ligature  des  conduits 
excréteurs  et  dans  lesquels  la  glande  endocrine 
subsistait  seule.  Macleod  en  1922,  s’adressant  aux 
poissons,  essaya  comparativement  les  extraits  de 
portions  de  pancréas  dépourvues  d’îlots  et  les 
extraits  des  énormes  îlots  isolables  signalés  par 
Daguesse  dès  1895  et  étudiés  plus  tard  par 
Rennie  ;  seules,  les  portions  de,  pancréas  conte¬ 
nant  les  îlots  fournirent  une  insuline  active, 
abaissant  le  taux  du  sucre  dans  le  sang  du  lapin. 

Messieurs,  j'ai  voulu  prendre  seulement  quelques 
exemples,  parmi  les  plus  caractéristiques,  des 
acquisitions  obtenues  par  la  convergence  ou  la 
S3mthèse  des  méthodes  histologiques  et  physio¬ 
logiques.  Mais  combien  d’autres  j’aurais  pu  citer, 
si  j’avais  voulu  me  borner  à  une  sèche  énumé¬ 
ration  !  Recherches  sur  les  glandes  sexuelles,  sur  la 
fécondation,  sur  la  photochimie  de  la  rétine  ; 
recherches  sur  l’action  biologique  des  radiations, 
où  l’histologie,  non  seulement  permet  de  localiser 
l’action,  de  guider  la  thérapeutique,  de  servir  de 
test  même  à  la  physique,  mais  encore  ouvre  une 
voie  nouvelle  à  la  méthode  des  destructions 
d’organes  ;  recherches  sur  l’histochimie  des 
pigments  ;  recherches  sur  les  greffes  mortes 
qui  ont  posé  â  nouveau  le  problènie  de  la  natme 
des  substances  intercellulaires  et  de  l’histogenèse 
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du  tissu  conjonctif  ;  et  surtout  enfin,  tout  cet 
ensemble  impressionnant  d’expériences  qui  ont 
été  faites  sur  la  survie  des  cellules  et.  la  culture  des 
tissus,  méthode  qui  va  nous  permettre  d’aborder, 
dans  de  meilleures  conditions  peut-être  que  la 
greffe,  la  cicatrisation  ou  la  régénération,  les 
phénomènes  compliqués  et  mystérieux  de  l’histo¬ 
genèse  et  des  corrélations  tissulaires.  Qui  sait  si 
nous  n’y  trouverons  pas  la  possibilité  d’y  former 
de  nouveaux  organismes  et  même  d’y  découvrir 
certaines  des  conditions  nécessaires  à  l’apparition 
de  la  substance  vivante,  qu’aucune  barrière 
infranchissable  ne  sépare  plus  maintenant  pour 
nous  de  la  matière  en  apparence  inerte,  depuis 
que  les  physiciens  nous  ont  appris  que  le  mouve¬ 
ment  déjà  s’y  trouvait  ! 

On  a  cru  un  moment  que  l’avenir  de  l’histologie 
et  de  la  cytologie  allait  être  dans  une  analyse  plus 
poussée  de  la  structure  cellulaire.  Mais  lorsqu’on  a 
voulu  trouver  dans  des  particules  nucléaires  ou 
protoplasmiques  le  support  de  fonctions  spéciales 
déterminées,  les  résultats  obtenus  n’ont  pas 
toujours  été  durables  et  ils  n’ont  pas  été  à  la 
hauteur  des  espoirs  qu’on  avait  fondés  sur  cette 
méthode.  Si  tout  n’est  pas  perdu  dans  cet  immense 
travail,  il  faut  bien  reconnaître  pourtant  que 
cette  dissection  morphologique  minutieuse  n’est 
pas  toujours  la  voie  la  meilleure,  et  qu’arrivée  à 
ce  point  de  l’analyse,  la  morphologie  doit  céder 
souvent  la  place  à  l’histochimie  :  c’est  elle  qui  doit 
entrer  en  scène,  et  son  rôle  ne  fait  que  commencer. 

En  histophysiologie,  la  méthode  qui  paraît 
la  plus  fructueuse  n’est  donc  pas  l’analyse  poussée 
à  l’infini  de  la  structure  morphologique,  mais  la 
recherche  de  faits  microscopiques  relativement 
grossiers,  que  l’on  détermine  avec  la  plus  grande 
précision  et  que  l’on  fait  apparaître  ou  disparaître 
dans  des  conditions  expérimentales  variées  : 
destructions  nucléaires,  divisions  cellulaires,  loca¬ 
lisation  de  graisses,  atrophie  de  culs-de-sac  glan¬ 
dulaires,  arrêt  de  développement,  transformation 
in  vitro  de  cultures,  voilà  des  exemples  de  ces  tests 
microscopiques  que  l’histologiste  peut  donner 
comme  certains  et  qui  lui  permettent  de  prouver 
l’existence  de  la  réaction  et  d’en  préciser  le  siège 
et  l’intensité.»  Qu’on  songe  à  ce  qu’est  devenu  un 
test  comme  l’hémolyse  dans  l’histoire  des  réac¬ 
tions  humorales  et  de  la  physico-chimie  biolo¬ 
gique  1  En  variant  les  conditions  de  l’expérience, 
en  faisant  appel  à  toutes  les  méthodes  physio¬ 
logiques,  aux  agents  physiques,  à  la  physico¬ 
chimie,  en  choisissant  de  bons  objets  d'étude,  on 
fera  nécessairement  quelques  pas  dans  l’inconnu, 
et  plus  nous  irons,  plus  l’histophysiologie  contien¬ 
dra  de  physiologie.  Ce  sera  une  physiologie  dont 


l’instrument,  au  lieu  d’être  la  balance,  le  creuset, 
la  pompe  à  gaz  ou  les  appareils  àjextraction,  sera 
le  microscope. 

Voilà  donc  le  but,  voilà  la  méthode,  voilà  le 
plan  du  travail.  Comment  le  réaliser?  Il  faut  des 
moyens  matériels  et  des  collaborateurs. 

A  l’époque  de  Ranvier,  un  peu  d’alcool  et 
d’acide  osmique,  quelques  bons  objectifs,  quelques 
rats  et  quelques  lapins,  telles  étaient  à  peu  près 
les  seules  dépenses  d’un  laboratoire  d’histologie. 
Aujourd’hui,  si  l’on  veut  trouver  du  nouveau, 
il  faut  faire  des  expériences  en  série  et  s’adresser 
à  des  moyens  physiques  puissants  et  coûteux. 
Alors,  ce  sont  parfois  les  nécessités  matérielles 
qui,  par  une  lamentable  absurdité,  indiquent  à 
l’homme  de  science  l’objet  qu’il  doit  choisir  ! 
Mais  la  pénurie  matérielle  est  peu  de  chose  encore 
à  côté  des  difficultés  qui  concernent  les  travailleurs 
eux-mêmes.  «  Ce  qui  nous  manque,  disait  M.  Ee 
Châtelier  en  1919,  ce  n’est  pas  tant  l’argent  que 
les  hommes  capables  de  l’employer.  >>  «  Ees 
découvertes  ne  sortent  pas  des  appareils  et  il  faut 
avant  tout  des  cerveaux  dans  les  laboratoires  », 
dit  à  son  tour  M.  Moureu  dans  sa  belle  préface  au 
livre  de  Barrés  ! 

Ees  circonstances  difficiles  de  la  vie  ont  détourné 
de  la  recherche  scientifique  un  très  grand  nombre 
de  jeunes  gens.  En  dehors  des  centres  d’enseigne¬ 
ment  qui  donnent  des  grades  et  des  diplômes,  les 
laboratoires  de  recherche  se  remplissent  difficile¬ 
ment,  et  si  l’on  veut  nous  venir  en  aide,  c’est  évi 
demment  de  ce  côté  qu’il  faut  faire  l’effort  le  plus 
grand.  Mais  les  situations  scientifiques  seront  tou¬ 
jours  modestes  ;  il  faut  donc  relever  l’estime  pu¬ 
blique  pour  les  travaux  de  l’intelligence,  crier  bien 
haut  que  ce  qui  compte  avant  tout,  dans  le  monde, 
c’est  la  pensée,  et  montrer  que  la  recherche  désin¬ 
téressée  est  une  des  plus  nobles  tâches  qui  soient. 
Il  nous  faut  des  jeunes  gens  curieux,  amoureux 
de  l’idéal  et  du  voyage  de  l'esprit  dans  l’infini. 

Ees  moralistes  anciens  mettaient  l’homme  en 
garde  contre  ses  passions.  E’ennemi,  c’était  la 
passion.  Aujourd’hui,  la  passion  nous  fait  un  peu 
moins  peur,  peut-être  parce  que  c’est  une  denrée 
plus  rare,  et  nous  ne  parlons  du  reste  que  des 
bonnes  I  Mais  ce  que  nous  aimons  surtout,  ce  sont 
les  esprits  brûlant  d’enthousiasme,  et  ce  que  nous 
craignons,  ce  sont  les  yeux  dans  lesquels  on  ne 
voit  briller  aucune  flamme  !  Il  faut  être  énergique 
aussi  et  patient,  car  la  tâche  est  grande  et  longue 
et  ce  n’est  certes  pas  chez  nous  qu’on  pourrait 
facilement  fonder  un  club  des  «  moins  de  trente 
ans  »  !  Ea  science  exige  la  curiosité  passionnée, 
l’amour  désintéressé  et  une  persévérante  énergie. 
Ees  plaintes  d’Amiel  nous  émeuvent  parce  qu’elles 
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expriment  l’immense  distance  qui  existe  entre  les 
désirs  de  l’homme  et  la  réalité  de  sa  misère  qui 
l’attache  au  sol  et  le  terrasse  souvent  avant  qu’il 
ait  pu  seulement  ébaucher  son  rêve  ;  mais  nous 
ne  pouvons  nous  intéresser  aux  lamentations  du 
neurasthénique  Amiel  I  II  nous  faut  des  êtres 
actifs,  les  yeux  fixés  sur  la  beauté  du  but,  ardents 
à  l’atteindre.  Travaillez,  prenez  l’écheveau  et 
tirez  ;  tout  le  reste  ne  signifie  rien  ! 

Tes  jeunes  gens  comprennent  en  général  très 
bien  que  c’est  le  travail  qui  donnera  la  rémunéra¬ 
tion  et  la  liberté.  Mais  fis  ignorent  parfois  que  c’est 
'  le  travail  qui  maintient  les  forces  et  le  niveau  de 
l’intelligence.  C’est  une  loi  physiologique  qui 
s’applique  aussi  bien  au  cerveau  qu’aux  muscles, 
et  l’entraînement  doit  se  comprendre  des  efiorts 
les  plus  élevés  de  la  pensée  tout  autant  que  de  la 
souplesse  des  articulations.  Ce  qui  fait  la  valeur 
de  la  recherche,  c’est  son  désintéressement  même, 
c’est  qu’elle  nous  force  à  regarder  hors  de  nous. 
Elle  oblige  l’esprit  à  voler  vers  les  terres  inconnues, 
oubliant  sa  propre  misère  et  donnant  son  effort 
pour  son  progrès  et  pour  le  bonheur  des  autres.  Ta 
.  vie,  pour  être  supportable,  doit  être  intensément 
vécue,  mais  dans  une  activité  qui  sorte  l’homme 
de  lui-même.  T'exultante  et  quotidienne  exhuma¬ 
tion  .de  notre  moi  est  une  fête  bien  triste  !  Tes 
satisfactions  matérielles  ne  sauraient  suffire  aux 
âmes  généreuses.  Ta  possession  du  monde  n'a  de 
valeur  que  dans  le  sens  de  l’intelligence.  Et  si  le 
.but  de  l’univers  est  vraiment  la  raison,  fi  faut 
maintenir  la  recherche  désintéressée  pour  conser¬ 
ver  cette  ascension. 

Il  n'y  a  place  chez  nous  ni  pour  l’amateixr  ni 
pour  l’essayiste.  Te  succès  appartient  aux  œuvres 
achevées,  au  travail  des,  pierres  bien  taillées  qui 
peuvent  s’ajuster  exactement  dans  l’ensemble. 
Ta  vivacité  de  l’inteUigence  ne  suffit  pas.  Tes 
données  de  l’intuition  ne  sont  qu’une  matière 
sur  laquelle  l’expérience  doit  exercer  son  contrôle. 
Aucune  philosophie  de  la  vie,  du  reste,  n’est  plus 
fausse  ni  plus  décevante  que  celle  qui  consiste  à 
croire  que  notre  facfiité  à  comprendre  est  à  elle 
seule  une  force  suffisante.  Avec  elle,  nous  gratte¬ 
rons  la  terre  en  surface,  mais  nous  ne  tracerons 
pas  les  profonds  sillons,  bien  alignés  et  fertiles,  qui 
seuls,  donnent  les  riches  moissons. 

Nous  ne  dirons  donc  pas  avec  certains  philo¬ 
sophes  que  notre  pensée,  que  notre  intuition 
personnelle  est  l'importante  et  grande  réalité.  Ta 
réalité,  poux  nous,  c'est  le  monde  phénoménal 
qui  nous  entoure.  Ta  grande  réalité,  c'est  la  souf¬ 
france  !  Nous  l'avons  vue  récemment  de  trop  près 
et  trop  souvent  pour  n’y  point  croire  ;  et  s’il  faut 
un  acte  de  foi,  nous  le  faisons  bien  volontiers.  Ta 


455 

réalité  est,  pour  nous,  prouvée  justement  par 
l’obstacle  que  le  monde  extérieur  oppose  à  notre 
effort  et  à  notre  volonté.  Pour  nous,  biologistes,  ce 
qui  compte  avant  tout,  c’est  le  phénomène,  que 
notre  pensée  doit  saisir  et  que  notre  raison  doit 
expliquer  et  comprendre,  comprendre,  c’est-à-dire 
situer  à  sa  véritable  place  parmi  ies  autres  phéno¬ 
mènes.  Qu’importe  que  cette  place  soit  relative, 
si  chaque  fois,  dans  les  mêmes  circonstances,  le 
phénomène  revient  prendre  son  rang  dans  la  série 
que  nous  avons  construite  avec  les  données  de 
l’expérience. 

Sans  nous  laisser  aller  au  dangereux  mirage  de 
notre  excessive  personnalité,  c’est  dans  la  nature 
que  nous  chercherons.  Ta  question  bien  posée, 
l’observation  des  faits  dans  des  conditions  de 
rigueur  impeccable,  la  pensée  qui  imagine  tme 
e.xplication,  l’expérience  qui  vérifie,  confirme  et 
pose  de  nouveaux  problèmes,  voilà  le  cycle 
qui  se  déroulera  continuellement  dans  notre 
cerveau.  Notre  recherche  sera  ce  dialogue  entre 
l’esprit  et  la  nature  dont  parle  quelque  part 
Bergson.  Nous  n’aurons  assurément  jamais  assez 
d’audace  à'  inventer  une  hypothèse,  mais  nous  ne 
mettrons  jamais  trop  de  prudence  à  la  vérifier. 
Nous  ne  croirons  pas  sans  preuves  à  la  réalité  de 
ce  que  nous  avons  imaginé.  Ta  raison  et  l’expé¬ 
rience  nous  guideront  dans  ce  voyage  dans  l’in¬ 
connu.  Ta  raison  de  l’homme  a  été  modelée  par  le 
contact  de  son  intelligence  naissante  avec  le 
monde  extérieur.  Elle  n’est  pas  le  résultat  d’un 
coup  de  baguette  magique  !  Elle  •  a  été  édifiée 
lentement  par  le  libre  jeu  des  réactions  de  notre 
cerveau  aux  excitations  extérieures.  C’est  pour¬ 
quoi  elle  ne  peut  guère  nous  tromper,  dans  la 
mesure  où  nous  lui  demandons  seulement  de  se 
mouvoir  dans  le  monde  perceptible  à  nos  sens. 

Si  les  faits  bien  observés  doivent  être  la  base 
et  le  point  de  départ  de  la  recherche,  nous  ne  croi¬ 
rons  pas  non  plus  que  l’accumulation  des  faits 
doit  suffire.  «T’empirisme  ne  saurait  jamais 
édifier  la  science.  »  Te  travail  de  généralisation 
n’est  pas  une  addition.  T' accumulation  des  docu¬ 
ments  sans  signification  peut  être  utile  quelque¬ 
fois  ;  mais  c’est  perdre  bien  du  temps  !  Mieux  vaut 
chercher  à  mettre  un  peu  d’intelligence  déjà  dans 
chaque  observation  que  nous  faisons.  Ta  véri¬ 
table  richesse,  ce  n’est  pas  d’avoir  chez  soi  de 
beaux  tableaux,  c’est  d’être  capable  de  les 
comprendre.  Et  la  science,  ce  n’est  pas  la  puis¬ 
sance,  c'est  la  connaissance  et  l’explication. 

Si  nous  avons  banni  la  finalité  des  méthodes  de 
travail  de  l’esprit,  nous  ne  devons  pas  nous  fermer 
l’accès  des  explications  générales.  Assurément, 
nos  théories  ne  àont  que  des  approximations 
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successives  ;  elles  se  remplacent  progressivement  ; 
elles  sont,  disait  Claude  Bernard,  «  comme  des 
degrés  successifs  que  monte  la  science  en  élar¬ 
gissant  son  horizon  ».  Elles  sont  donc  néces¬ 
saires  ;  et  ce  qui  est  mauvais  seulement,  c’est  de 
croire  qu’elles  s’appliqueront  toujours  intégrale¬ 
ment.  Dans  les  limites  de  la  connaissance  oîi  elle 
s’est  modelée,  formée  par  l’expérience  même,  notre 
intelligence  ne  peut  nous  desservir.  Mais  le  savant, 
pour  arracher  à  la  nature  ses  secrets,  voyage  à  la 
frontière  même  de  ce  domaine  où  la  raison  est 
maîtresse.  D’expérience  le  guidera  encore  dans 
ces  contrées  nouvelles.  Il  ne  reculera  devant 
aucune  hypothèse,  si  audacieuse,  si  absurde  même 
qu’elle  lui  paraisse  ;  l’expérience  répondra  oui  ou 
non  et  il  en  tirera  les  conséquences  nécessaires.  La 
méthode  consistera  donc  à  ne  pas  faire,  autant 
que  possible,  de  grands  sauts  dans  l’inconnu,  mais 
à  conquérir  la  nature  pied  à  pied,  à  progresser 
de  proche  en  proche,  lançant  l’expérience  devant 
soi,  comme  ces  blocs  de  rocher -que,  de  la  côte, 
l’homme  jette  dans  la  mer,  pour  construire  la 
digue  et  l’avancer  très  loin  dans  l’océan.  Des 
grandes  anticipations  ont  parfois  en  apparence  une 
valeur  prophétique  ;  mais  ce  n’est  le  plus  souvent 
qu’une  apparence.  Des  théories  qui  devancent  les 
faits  et  ne  peuvent  être  contrôlées  par  l’expérience, 
ne  servent  pas  en  général  au  progrès  de  la 
science.  Des  atomes  d’Épicure  et  les  monades  de 
Leibnitz  n’étaient  qu’un  rêve.  Ce  qui  nous  a 
autorisés  à  parler  de  monades,  de  molécules  et 
d’atomes,  ce  sont  les  observations  de  Dalton, 
d’Ampère,  d’Avogrado,  de  Gay-Dussac,  de  Raoult 
et  de  Vant’HofE  ! 

Messieurs,  si  la  recherche  désintéressée,  insou¬ 
ciante  des  applications  immédiates,  doit  être 
maintenue  comme  le  véritable  et  nécessaire, 
instrument  du  perfectionnement  de  l’intelligence, 
où  pourrait-on  la  poursuivre  avec  plus  de  tran¬ 
quillité  que  dans  cette  vénérable  maison,  remplie 
du  souvenir  de  tant  d’hommes  illustres  dont  la 
vie  exemplaire  a  été  vouée  aux  libres  efforts  de  la 
pensée  et  à  l’étude  indépendante  de  la  nature, 
où  les  obligations  imposées  aux  travailleurs  sont 
réduites  à  l’essentiel  et  où  la  liberté  la  plus  grande 
est  de  tradition  ?  Elle  n’est  certainement  pas  un 
poste  de  commandement,  comme  on  l’a  dit  récem¬ 
ment.  Elle  est  seulement  un  foyer  de  recherche, 
quelle  que  soit  la  dùrection,  quelle  que  soit  la  re¬ 
cherche;  et  l’essentiel,  du  reste,  ce  n’est  pas  de  trou- 
■  vercequ’on  cherche,  c’est  simplement  de  trouverdu 
nouveau.  Nous  croirons  donc  avoir  rempli  notre 
tâche  si,  dans  les  limites  de  nos  forces  et  dans  la 
direction  que  nous  avons  choisie,  nous  avons  pu 
faire  avancer  un  peu  nos  connaissances  et  légué 
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en  même  temps  à  quelques  autres  le  goût  de  la 
recherche,  avec  la  méthode  de  travail. 

Mais,  messieurs,  cette  tâche  est  déjà  grande,  et 
le  temps  paraît  bien  court  pour  l’accomplir. 
Sans  parler  de  la  mort,  la  Hmite  d’âge  elle-même 
nous  guette  !  Faut-il  dire  qu’on  nous  la  fait 
craindre  ou  qu’on  nous  la  fait  espérer  ?  Car  elle 
pourrait  tout  aussi  bien  exciter  notre  activité  ! 
Et  même,  comme  dans  le  conte  d’Anatole  France, 
avec  Deila,  fille  de  Dilith,  nous  pourrions  dire  : 
Mon  Dieu,  promettez-moi  la  mort,  afin  de  mieux 
goûter  et  remphr  la  vie!  Et  sachant  que  nos  jours 
sont  comptés  et  que  nous  mourrons  bientôt 
peut-être,  nous  emploierons  mieux  le  temps 
qui  nous  reste  à  travailler. 


ESSAI  D’IMMUNISATION 
ANTIDIPHTÉRIQUE  PAR 
L’ANATOXINE  EN  MILIEU 
SCOLAIRE 

P.  HARVIER  et  J.  RÉQUIN 

La  diphtérie  est  justement  redoutée  dans  les 
milieux  scolaires,  où  elle  risque  de  provoquer  des 
épidémies  tenaces,  entretenues  par  des  porteurs 
de  bacilles,  dont  le  dépistage  exige  de  patientes 
recherches. 

Des  règlements  d’hygiène  scolaire  édictent  que 
cès  porteurs  de  germes  diphtériques  soient  évincés 
de  l’école,  tant  que  leur  gorge  recèle  le  bacille 
de  Dœffiler,  c’est-à-dire  pendant  des  semaines 
et  des  mois. 

Tous  ceux  qui  ont  eu  à  mettre  en  œuvre  ces 
mesures  prophylactiques,  en  milieu  scolaire,  sont 
unanimes  à  reconnaître  qu’elles  sont  difficile¬ 
ment  applicables. 

A  l’aléa  d’tme  contamination  toujoxirs  possible 
par  un  diphtérique  en  période  d’incubation  ou 
par  un  porteur  de  germes  méconnu,  nous  pouvons 
aujourd’hui  opposer  la  vaccination  préventive, 
l’immunisation  active  contre  la  diphtérie  au 
moyen  de  Vanatoxine  de  Ramon. 

Nous  nous  sommes  proposé  de  procéder  à  la 
vaccination  antidiphtérique  des  enfants  d’un 
groupe  scolaire  de  la  ville  de  Paris  (de  juin  à  oc¬ 
tobre  1925),  et  ce  sont  les  résultats  obtenus  et  les 
réflexions  qui  nous  ont  été  suggérées  par  cet  essai, 
que  nous  désirons  exposer  ici  succinctement  (i). 

Nous  avons  adressé  atix  parents  d’un  certain 
nombre  d’élèves  une  notice  amsi  libellée  ; 

(i)  P.  Harvier  et  J.  RÉeonT,  La  Médecine  scolaire,  t.  XV, 
n»  2,  p.  31. 
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Il  est  possible,  aujourd’hui,  de  protéger  l’enfant  contre 
la  diphtérie,  de  le  rendre  réfractaire  à  cette  maladie, 
grâce  à  une' méthode  de  vaccination  eflScace  et  tout  à  fait 
inoffensive. 

Cette  méthode  de  vaccination  ne  s’applique  pas  à  tous 
les  enfants,  mais  seulement  à  ceux  qui,  par  un  examen 
préalable,  ont  été  reconnus  susceptibles  de  contracter 
la  maladie.  Il  suffit,  pour  mettre  à  coup  sûr  l’enfant  à 
l’abri  de  la  diphtérie,  de  lui  injecter  sous  la  peau  une 
toute  petite  dose  de  vaccin.  Cette  injection  n’est  pas  dou¬ 
loureuse  et  ne  donne  lieu  à  aucune  réaetion  sérieuse. 

Nous  vous  prions  de  nous  faire  savoir  si,  dans  le  cas 
où  votre  enfant  serait  reconnu  susceptible  de  contracter 
la  diphtérie,  vous  désirez  qu’il  soit  vacciné  pour  être 
protégé  contre  cette  maladie. 

Cette  notice  a  été  remise  aux  parents,  dont  les 
enfants  n’avaient  pas  dépassé  l’âge  de  onze  ans. 
Nous  avions  fixé  arbitrairement  cette  limite  d’âge 
pour  la  vaccination,  dans  le  but  d’éviter  des  réac¬ 
tions  trop  vives,  susceptibles  d’inquiéter  les 
parents  et  de  porter  préjudice  à  la  méthode. 

Ajoutons  cependant  que  quelques  enfants 
ayant  dépassé  onze  ans  ont  été  également  vacci¬ 
nés,  sur  la  demande  de  leurs  parents. 

hes  familles  ont  ainsi  répondu  à  notre  appel  : 

Ecole  maternelle.  —  Nombre  d’élèves  :  200.  Autorisa¬ 
tions  reçues  ;  61. 

Ecole  des  filles. — Nombre  d’élèves  (de  moins  de  onze 
ans)  :  148.  Autorisations  reçues  ;  97. 

Ecole  des  garçons.  —  Nombre  d’élèves  (de  moins  de 
onze  ans)  ;  152,  Autorisations  reçues  :  70. 

Au  total,  sur  500  élèves,  228  ont  accepté  la 
vaccination. 


Technique  de  la  vaccination.  —  Nous  avons 
procédé  de  la  façon  suivante  : 

1°  Epreuve  de  Schick  préliminaire.  — Afin  de 
discerner,  parmi  ces  enfants,  les  sujets  réceptifs, 
nous  avons  institué  une  première  épreuve  de 
Schick. 

Il  a  été  pratiqué,  avec  la  toxine  diphtérique 
diluée,  (i  centimètre  cube  de  toxine  dans  750  cen¬ 
timètres  cubes  d’eati physiologique)  deux  injections 
intradermiques  d’un  dixième  de  centimètre  cube. 

ha  toxine  diluée  non  chauffée  était  injectée  à 
l’avant-bras  droit,  et  la  toxine  diluée  et  chauffée 
était  injectée  au  bras  gauche,  afin  de  différencier 
la  réaction  de  Schick  vraie  (bras  droit)  des  fausses 
réactions  de  Schick  (bras  gauche). 

Et,  pour  éviter  toute  erreur  dansl’interprétation 
de  cette  réaction,  nous  avons  toujours  fait  usage 
d’une  toxine  récemment  diluée  (depuis  deux  ou 
trois  heures  au  maximum)  et  nous  avons  vérifié  la 
réaction  de  trois  à  cinq  jours  après  l’injcctioii. 

2°  Vaccination.  —  hes  sujets  dont  le  Schick 
était  positif  ont  reçu  sous  la  peau  de  la  cuisse 
une  première  injection  d’anatoxine  diphtérique 
(de  l’Institut  Pasteur) ,  à  la  dose  à’ un  demi-centi¬ 
mètre  cube,  et,  trois  semaines  plus  tard,  une  seconde 
injection,  à  la  dose  à.'un  centimètre  cube.  Rappe¬ 
lons  que  «  pour  obtenir  à  coup  sûr  un  pourcentage 
de  98  à  100  p.  100  d’immunisation  »,  l’Institut 
Pasteur  recommande  de  pratiquer  une  troisième 
injection  d’Un  centimètre  cube,  trois  semaines 


TABLEAU  I 


j  Premu'cre  épreuve  de  Schick  {avant  vaccination).  | 

SMC.4- 

su..- 

R^ccpU.. 

Ecole  maternelle . 

36 

10 

78  p.  100 

Ecole  des  filles . 

62 

24  ‘ 

72 

Ecole  des  garçons . 

37 

27 

57  — 

TABLEAU  II 


j  Deuxième  épreuve  de  Schick  {après 

vaccination). 

ï^cole  maternelle. 

École  des  filles. 

École  des  garçon'-. 

Tolal. 

A.  Schick  négatif  après  deux  injections  d’anatoxine.. 
Schick  négatif  après  une  injection  d’anatoxine  (en¬ 
fants  absents  lors  de  la  deuxième  injection) .... 

>9 

42 

23 

84 

3 

6 

7 

Total  des  Schick  négatifs  à  la  fin  de  la  vaccination  . . . 

22 

48 

30 

100  1 

B.  Schick  positif  après  deux  injections  d’anatoxine _ 

. 

2 

.  I 

4  1 

Schick  positif  après  une  injection  d’anatoxine  . . . 

5 

2 

9 

Total  des  Schick  positifs  à  la  fin  de  la  vaccination. . . . 

3 

.7 

3 

13 

C.  Schick  non  vérifiés  . 

7 

3 

20  : 
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apres  la  deimème.  Mais,  pour  ne  pas  lasser  la 
bonne  volonté  des  parents  et  des  enfants,  nous 
avons  dû  nous  en  tenir  à  deux  injections.  . 

3°  Epreuve  de  Schick  de  contrôle.  —  Pour 
juger  des  résultats  de  la  vaccination,  nous  avons 
renouvelé  l’épreuve  de  Schick  après  la  deuxième 
injection  d’anatoxine,  mais,  en  raison  de  la 
période  des  grandes  vacances,  cette  épreuve  de 
contrôle  ne  fut  faite  que  trois  mois  après  la  fin 
de  la  vaccination.  Nous  n’avons  utilisé  pour  ce 
contrôle  que  la  toxine  diluée  non  chauffée,  pour 
ne  pas  multiplier  le  nombre  des  piqûres. 

lyCS  résultats  obtenus  sont  consignés  dans  les 
tableaux  I  et  II  : 

Il  ressort  de  ces  tableaux  : 

1°  Que  deux  injections  successives  d’anatoxine 
ont  vacciné  d’tme  manière  sûre  : 

19  enfants  sur  20  de  l’école  maternelle. 

■  42  —  44  de  l’école  des  filles. 

^3  —  24  de  l’école  des  garçons. 

Au  total  84  —  88, 

soit  un  pourcentage  de  95,4  p.  100  de  résultats 
positifs. 

2“  Qu’après  tme  seule  injection  d’anatoxine, 
16  enfants  sur  25  peuvent  être  considérés  comme 
vaccinés,  d’après  les  résultats  de  l’épreuve  de 
Schick,  soit  un  pourcentage  de  64  p.  100. 

Ces  résultats  sont  comparables  à  ceux  qui  ont 
été  obtenus  dans  d’autres  essais  de  vaccination 
antidiphtérique  résumés  dans  le  tableau  suivant. 


danger  et  de  gravité,  n’en  sont  pas  moins  sou¬ 
vent  impressionnantes.  Elles  ne  sont  pas  sans 
inconvénients,  il  faut  le  reconnaître,  pour  la  diffu¬ 
sion  de  cette  méthode  de  prophylaxie  de  la  diphté¬ 
rie,  en  milieu  scolaire  et  en  dehors  de  toute  épidémie, 
car  ces  réactions  inquiètent  ou,  pour  le  moins, 
émeuvent  les  familles.  Un  certain  nombre  d’en¬ 
fants,  ayant  souffert  de  ces  réactions  à  la  suite 
d’ime  première  injection,  ne  se  sont  pas  présentés 
à  la  deuxième.  Indiscutablement,  il  y  a  là  un  écueil 
pour  la  propagation  de  cette  méthode  d’immu¬ 
nisation  pleines  de  promesses,  écueil  qu’en  bonne 
psychologie,  nous  devons  chercher  à  éviter,  puis¬ 
qu’il  s’agit  d’une  vaccination  facultative,  pour 
laquelle  nous  avons  besoin  du  consentement  et 
de  la  bonne  volonté  des  familles. 

C’estpourquoiü  ne  nous  paraît  pas  inutile  de  nous 
arrêter  surl’importance  de  ces  réactions  vaccinales. 

Ues  injections  d’anatoxine  ont  provoqué,  chez 
nos  enfants,  deux  ordres  de  réactions  : 

Ees  unes,  faibles,  étaient  caractérisées  par 
une  inflammation  locale  :  rougeur,  chaleur,  sensi¬ 
bilité  des  téguments,  sur  une  surface  de  i  à  3  cen¬ 
timètres  carrés  au  niveau  de  l’injection.  Ces 
réactions  n’entravaient  pas  l’activité  de  l’enfant  et 
disparaissaient  en  deux  à  trois  jours. 

Les  autres,  fortes,  étaient  marquées  par  un  pla¬ 
card  rouge  avec  gonflement  plus  ou  moins  étendu 
de  la  cuisse,  accompagné  de  douleur,  gênant  la 
marche,  et  d’une  poussée  thermique  jusqu’à  39». 


TABI,EAU  III 


CollccUvlté. 

Age  des  vaccinés. 

i'«  épreuve 
de  ScMck  :  sujets 
réceptifs. 

Scliick  négatit 
après 

d'anatoxine. 

Schick  négatif 
après 

I  injection 

Sourds-mtjets  et  ARRnîRÉs  d’Asnières  et  de 

■P 

P  rnn 

p. Tno. 

Bicêtrb  (Roubinovitch,  Loiseau  et  Laffaille)  (i). 

2  à  31  ans. 

31 

81,1 

37 

Institut  des  sourds-muets  d’Asnières  (mêmes 

auteurs) .  ' 

S  à  18  ans. 

> 

96,1 

» 

Ecoeesde  Neuvieee-Saint-Vaast  (D’aprèsMar-\ 

tin,  Loiseau  et  Laÿaille)  (2)  . 

» 

65 

» 

» 

Préventorium  de  Canteeeu  (mêmes  au-\ 

* 

J 

80 

teurs) . .  : .  ! 

1  » 

44.8 

87,6 

* 

Groupe  scoeaire  du  xv»  arrondissement  de 

Paris  (Harvier  et  Réquin) . 

1  2  ^  Il  ans. 

69 

95,4 

64 

Réactions  vaccinales.  —  On  sait  que  les 
injections  sous-cutanées  d’anatoxine  provoquent 
chez  tm  certain  nombre  de  sujets,  des  réactions 
locales  et  générales  qtii,  pour  être  dépourvues  de 

■  (i)  Roubinovitch,  l4)iSEAu  et  I,A5»ABuœ,  Bull,  et  mim. 
Soc.  tnèd.  hep.  de  Paris,  1924,  p.  782. 

(2)  MARm,  I4)I3EAU  et  I,APFAiriE,  Ibid.,  1925. 


Les  enfants  atteints  de  ces  réactions  fortes  ont 
manqué  l’école  pendant  plusieurs  jours. 

Ces  réactions  anatoxiniques  sont  bien  connues. 
Du  point  de  vue  théorique,  elles  ont  été  étudiées 
par  Zoeller  (3),  qui  les  interprète  comme  une  ma¬ 
nifestation  d'allergie  diphtérique.  Nous  nous  en 
(3)  ZoBi.i,BR,  Bull,  et  mim.  Soc.  mid.  des  hdp.,  1924,  p.  444. 
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des  «  piqûres  ».  La  vaccination,  telle  que  nous 
l’avons  pratiqnée,  a  nécessité  jusqu’à  cinq  «  pi¬ 
qûres  »  (une  première  éprenve  de  Schick  avec 
injection  intradermique  aux  deux  bras,  deux 
injections  sous-cutanées  d’anatoxine  à  trois 
semaines  d’intervalle,  une  autre  épreuve  de  Schick 
de  contrôle).  Aussi,  pour  rassurer  les  familles  et 
leur  expliquer  les  différentes  étapes  de  la  vaccina¬ 
tion,  avons-nous  cru  utile  de  leur  faire  remettre 
par  les  enfants  la  note  suivante  : 

Iv’enfant...  a  été  vacciné  contre  la  diphtérie  par  deux 
injections  de  vaccin  à  la  cuisse.  Les  piqûres  qui  lui  ont 
été  faites  au  bras  étaient  destinées  :  la  première,  à  recher¬ 
cher  si  la  vaccination  était  nécessaire  ;  la  deuxième,  à  véri¬ 
fier  si  la  vaccination  a  été  efficace.  Elle  a  permis  de  cons¬ 
tater  que  votre  enfant  e.st  maintenant  immunisé  contre  la 
diphtérie. 

Nous  désirons  que  les  familles  comprennent  l’utilité 
de  la  vaccination  et  qu’elles  nous  aident  à  lutter  efficace¬ 
ment  contre  la  diphtérie,  qui  doit  disparaître,  comme  a 
disparu  la  variole,  gr.âce  à  la  vaccination. 

La  vaccination  antidiphtérique  n’étant  pas 
encore  obligatoire,  nous  devons  nous  efforcer  de 
gagner  la  confiance  des  familles  et  d’obtenir 
d’elles  l’autorisation  de  vacciner  tous  les  enfants. 

Dans  le  but  de  généraliser  la  vaccination  anti- 
dipthérique  en  milieu  scolaire,  nous  proposons  les 
moyens  suivants  : 

1°  Obtenir  des  familles  (en  leur  adressant  une 
notice  simple  et  suffisamment  explicative  du 
but  poursuivi)  de  vacciner  foMs  les  enfants  entre 
deux  et  sept  ans,  c’est-à-dire  dès  l’école  maternelle, 
de  façon  à  obtenir  le  maximum  d’efficacité  avec 
le  minimum  d’inconvénients.  En  effet,  la  diphtérie 
atteint  surtout  les  enfants  avant  l’âge  de  huit  ans, 
et  les  réactions  anatoxiniques  fortes,  qui,  sans 
être  dangereuses,  constituent  néanmoins  un  incon¬ 
vénient  sérieux  aux  yeux  des  familles,  sont  tout 
à  faits  exceptionn^^  avant  sept  ans  ; 

2°  Simplifier  la  temiique  de  la  vaccination,  de 
façon  à  réduire  au  strict  minimum  le  nombre  des 
«  piqûres  »  à  imposer  aux  enfants. 

En  considérant  tous  les  enfants  d’une  école 
maternelle  comme  réceptifs  (les  statistiques  éta¬ 
blissent  que  78  p.  100  de  ces  enfants  le  sont),  la 
première  épreuve  de  Schick  devient  inutile. 

Deux  techniques  de  vaccination  pourraient 
être  adoptées  : 

n.  Chaque  enfant  recevrait  deux  injections 
d’anatoxine  (1/2  et  ï  centimètre  cube)  à  trois 
semaines  d’intervalle.  Une  seule  réaction  de 
Schick,  faite  trois  semaines  après  la  deuxième 
injection  d’anatoxine,  permet  d’apprécier  l’immu¬ 
nisation.  Une  troisième  injection  d’anatoxine 
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(i  centimètre  cube)  ne  serait  faite  que  dans  les 
cas  exceptionnels  (5  p.  100)  où  le  Schick  reste 
positif  après  la  deuxième  injection.  Ainsi,  deux 
injections  d’ anatoxine,  suivies  d’une  réaction  de 
Schick  (au  total,  trois  piqûres,  et  quatre  au  maxi¬ 
mum  dans  un  très  petit  nombre  de  cas)  suffiraient  à 
réaliser  l’immunisation  active  contre  la  diphtérie  ; 

b.  Ou  bien  chaque  enfant  recevrait  trois  injec¬ 
tions  d’anatoxine  {zl2,  i  et  i  centimètre  cube),  à 
trois  semaines  d’intervalle,  sans  épreuves  de 
Schick  préliminaire  ni  de  contrôle,  .  l’immunité 
étant  obtenue  par  ce  procédé  dans  98  à  100  p.  100 
des  cas.  On  obtiendrait  ainsi  un  rendement  maxi¬ 
mum,  sans  dépasser  trois  piqûres  et  dans  un  laps  de 
temps  de  six  semaines. 

La  vaccination  antidiphtérique  par  les  injec¬ 
tions  d’anatoxine  est  encore  d’application  trop 
récente,  pour  que  nous  puissions  affirmer  sa  cons¬ 
tance  et  surtout  préjuger  de  sa  durée.  Il  nous  faut 
attendre  la  consécration  du  temps.  Il  n’est  cepen¬ 
dant  pas  douteux  qu’elle  constitue,  dès  mainte¬ 
nant,  l’arme  la  plus  efficace  et  la  plus  puissante 
dont  nous  disposions  pour  prévenir  la  diphtérie 
dans  les  milieux  scolaires.  L’essai  que  nous  avons 
fait  de  cette  méthode  prouve  à  l’évidence  qu’il  est 
facile,  moyennant  quelques  précautions  et  quel¬ 
ques  ménagements,  de  la  faire  accepter  par  les 
familles,  et  il  est  à  souhaiter  que  cette  vaccina¬ 
tion  soit  rapidement  instituée,  avec  une  consécra¬ 
tion  officielle,  dans  les  écoles  de  la  Ville  de  Paris. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Crise  de  tabes.'  Hypotension  rachidienne. 

Eau  distillée  intraveineuse. 

1,’injection  intraveineuse  d’eau  distillée  a  été  préco¬ 
nisée  par  Létiche  dans  le  traitement  de  l'état  de  mal  épi¬ 
leptique  avec  hypotension  rachidienne.  Elle  agit  par  le 
mécanisme  de  l’hypotonicité  passagère  qu’elle  déter¬ 
mine  dans  le  milieu  sanguin,  et  l’hypersécrétion  de.s 
plexus  choroïdes  qui  en  résulte. 

PnîHRE  EÉpinB  {Société  de  médecine  de  Lyon,  29  avril 
1925)  rapporte  une  observation  semblant  montrer  qu’il  y 
aurait  quelque  avantage  à  étendre  à  la  crise  gastrique 
tabétique,  lorsqu’elle  s’accompagne  d’hypotension  rachi¬ 
dienne,  le  bénéfice  d’un  traitement  si  simple  et  si  ration¬ 
nel.  Sa  malade,  tabétique  typique,  présentait  .depuis  deux 
ns  des  crises  gastriques.  On  injecte,  au  quatrième  joura 
d’une  crise  particulièrement  sévère,  10  centimètres  cubes 
d’eau  bidistillée  par  voie  veineuse.  Xîn  quart  d’heure 
après  l'injection,  les  phénomènes  nauséeux  disparaissent, 
la  céphalée  se  dissipe  ;  la  malade  est  très  soulagée  pendant 
huit  heures,  puis  les  douleurs  reprerment.  Une  nouvelle 
injection  est  alors  refaite,  suivie  de  la  même  sédation. 
Ces  injections  sont  renouvelées  tous  les  jours  pendant 
trois  jours,  tous  les  symptômes  accusés  disparaissent  dans 
la  suite. 

P.  Beamoutier.  . 


Le  Gérait  ;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LA  CHOLÉCYSTECTOMIE 
DANS  LE  TRAITEMENT  DE  LA 
LITHIASE  BILIAIRE 

le  D'  Paul  MATHIEU 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
Chirurgien  des  hôpitaux. 

ha  chirurgie  des  voies  biliaires  doit-èlle  subir 
une  influence  des  données  actuelles  sur  la  phy¬ 
siologie  des  voies  biliaires  et  sur  la  pathogénie 
de  la  lithiase  biliaire? 

C’est  cette  question  que  je  me  propose  de  dis¬ 
cuter  devant  vous  après  vous  avoir  exposé  ce 
qui  résulte  des  recherches  expérimentales  les  plus 
récentes  à  ce  sujet,  et  aussi  des  études  faites  sur 
les  suites  opératoires  à  la  suite  des  diverses  inter¬ 
ventions  pour  lithiase  biliaire. 

I^a  conception  de  la  plupart  des  médecins  et 
des  chirurgiens  était  assez  simple  jusqu’à  ces 
dernières  années,  ha  vésicule  biliaire  étant  un 
organe  rudimentaire,  avait  un  rôle  physiolo¬ 
gique  sans  importance,  et  la  suppression  impor¬ 
tait  d’autant  moins  qu’eUe  passait,  d’après  les 
idées  pathogéniques  en  cours,  pour  le  «labora¬ 
toire  de  la  lithiase  biliaire  »,  le  lieu  principal 
au  moins  de  formation  des  calculs.  Aussi,  lorsque 
la  chirurgie  abdominale  se,  fut  perfectionnée  au 
point  d’être  couramment  bénigne,  les  interven¬ 
tions  de  drainage  par  cholécystostomie  firent 
place  avec  une  fréquence  croissante  à  la  cholécys¬ 
tectomie,  qui  avait  l’avantage  d’être,  toujours  en 
vertu  des  conceptions  admises,  une  méthode  radi¬ 
cale,  de  suites  simples,  définitives. 

Or,  dans  des  travaux  récents,  il  a  été  soutenu  : 

1°  que  la  vésicule  biliaire  avait  un  rôle  physiolo¬ 
gique  important  ;  2°  que  les  calculs  biliaires 
n’avaient  pas  une  origine  vésiculaire,  et  des  réqui¬ 
sitoires  ont  été  publiés  contre,  l’abus  de  la  cholé¬ 
cystectomie. 

Pour  juger  de  la  valeur  de  ces  discussions,  il  nous 
faut  fixer  tout  d’abord  l’état  de  nos  connais¬ 
sances  physiologiques  sur  les  voies  biliaires,  puis 
sur  la  pathogénie  de  la  lithiase  biliaire. 

I^a  physiologie  de  la  lithiase  biliaire  est  aujour¬ 
d’hui  assez  précisée  par  les  travaux  de  nombreux 
expérimentateurs  américains  Rous  et  Mac  Carty, 
les  physiologistes  qui  entourent  Rovsing  au 
Danemark,  Dufour  et  Doyon.  Pohcard  a  magis¬ 
tralement  résumé  la  question. 

ha  vésicule  biliaire  est  un  appareil  de  mise  en 
réserve  de  la  büe  qui  chez  l’homme  est  déversée 
suivant  un  rythme  discontinu  dans  l’intestin. 

(i)  I,eçon  faite  à  l’hôpital  Beaujon,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Carnot, 

N®  20.  —  is  Mai  1926. 
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Il  y  a  un  rapport  constant  entre  le  développement 
de  la  vésicule  et  celui  du  sphincter  d’Oddi,  dans  la 
série  animale  (Mann  et  Foster).  Des  animaux 
sans  vésicule  ont  un  écoulement  biliaire  continu. 
Da  bile  subit  dans  le  vésicule  une  concentration 
par  résorption  de  9  dixièmes  d’eau  (Rous  et  Mac 
Master).  De-  revêtement  interne  de  la  vésicule  est 
un  épithélium  de  cellules  cylindriques  à  plateau 
strié  qui  i»  résorbe  la  cholestérine  et  les  graisses, 
neutres  (Aschoff  et  Bacmeister,  Flandin,  Mac- 
Carty,  Gosset,  Dœwy  et  Magron),  2°  desquame 
constamment.  Des  cellules  ainsi  libérées  se  dis¬ 
solvent  dans  la  büe  C5d;olysante  et  leur,  choles¬ 
térine  s’ajoute  à  la  cholestérine  déjà  présente  dans 
la  bile. 

Ainsi  la  cholestérine  qui  préexiste  dans  la  bile- 
des  canaux  hépatiques  accroît  sa  teneur  dans  la. 
bile  vésiculaire  par  concentration  de  celle-ci' 
et  dissolution  des  cellules  épithéliales  chargées  de  - 
cholestérine. 

Des  voies  biliaires  intrahépatiques  ont  la  même  • 
structure  et  les  mêmes  propriétés  que  la  vésicule,, 
toutes  proportions  gardées.  Des  grosses  voies; 
biliaires  extra-hépatiques  ont  aussi  la  même 
structure  que  la  vésicule,  mais  possèdent  en  plus 
des  glandes  à  mucus  qui,  en  cas  d’obstruction 
de  la  voie  principale,  peuvent  donner  la  bile 
blanche. 

Dans  la  vésicule,  il  n’y  a  pas  de  glandes  à 
mucus,  mais  les  cellules  à  plateau  strié  sont  sus¬ 
ceptibles,  dans  certaines  conditions,  de  se  trans¬ 
former  en  cellules  muqueuses,  par  exemple  dans 
le  cas  d’oblitération  du  cystique,  ce  qui  explique 
alors  l’hydropisie  vésiculaire. 

Un  dernier  rôle  a  été  attribué  à  la  vésicule  .•■ 
il  serait  très  important,  d'après  le  chirurgien- 
danois  Rov,sing.  Da  suppression  -de  la  vésicule 
amènerait  dans  97  p.  100  des  cas  une  diminu¬ 
tion  marquée  des  sécrétîbns  gastro-duodénales- 
(hypopepsie  ou  apepsie),  capables  d’expliquer  les- 
troubles  digestifs  consécutifs  à  la  cholécystec¬ 
tomie. 

Pendant  que  s’étabHssait  la  physiologie  de  la- 
vésicule  biliaire,  les  conceptions  pathogéniques - 
classiques  de  la  lithiase  biliaire  se  modifiaient. 

Dontemgps  régnèrent  les  idées  de  Naunyn,  pour 
qui  l’infection  de  la  vésicule  associée  à  la  stase 
vésiculaire  était  la  condition  nécessaire  de  la 
formation  des  calculs,  théorie  admise  par  Ter¬ 
rier  et  Mignot,  Gilbert  et  ses  élèves.  Aschoff  et 
Bacmeister,  Chauffard  et  Flandin,  laissant  un  rôle- 
prépondérant  à  la  stase  büiaire,  nièrent  la  néces¬ 
sité  de  l’infection  qui,  pour  eux,  dans  la  lithiase 
n’était  que  secondaire.  ' 
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Rovsing  (de  Copenliague),  dans  un  ouvrage  ré- 
cemmenttraduit  en  France  par  Saint-Cène,  a  repris 
l’étude  de  la  pathogénie  de  la  lithiase  biliaire  et 
a  formulé  des  idées  toutes  nouvelles.  Ni  l’infec¬ 
tion,  ni  la  stase  biliaire  ne  jouent  un  rdle. 

Pour  Rovsing.,  les  noyaux  des  calculs  sont  cons¬ 
titués  par  de  petites  concrétions  irrégulières 
ramifiées  (cristaux  de  bilihumine)  qui  se  préci¬ 
pitent  dans  les  -voies  intrah^atiques  -et  s’ac¬ 
croissent  dans  la  vésicule,  ha.  stase  dans  cette 
dernière  favorise  l’achyüe,  et  par  suite  l’infection. 
I<a  formation  de  calculs  me  serait  pas  liée  à  la  pré¬ 
sence  de  la  vésicule.  Après  l’ablation  de  cette 
demnière,  Rovsimg  aurait  noté  la  fréquence  des 
récidives  vraies  dans  les  voies  principales.  Les 
chiffres  qu’il  donne  nous  paraissent  un  peu 
faibles  pour  éntraîner  la  conviction.  Rovsing  sou¬ 
tient  que  la  récidive  est  rare  après  cholécysto¬ 
stomie.  Là  encore  sa  démonstration  est  loin  d’être 
probante.  La  cholécystectomie  dans  les  trois 
quarts  des  cas  opérés  amènerait  des  troubles  mar¬ 
qués  d’achylie. 

En  somme,  poxir  Rovsing,  la  cholécystectomie 
ne  serait  pas  un  traitement  de  choix  dans  la 
lithiase  biliaire.  Son  travail  marque  une  réaction 
contre  l’exérèse  systématique  de  cet  organe  dans 
cette  affection.  Mais  nous  le  répétons,  si  Rovsing 
note  une  seiile  récidive  sur  302  cholécystostomies 
et  18  récidives  sur  3  032  cholécystectomies,  ces 
chiffres  n’emportent  pas  notre  conviction  sur 
la_  supériorité  indiscutable  d’une  opération  sur 
l’autre. 

Hartinannet  ses  élèves  Ulrich  et  Petit-Dutaillis 
ont  publié  d’autre  part  d’intéressantes  statis¬ 
tiques  envisageant  les  résultats  éloignés  respec¬ 
tifs  des  cholécystostomies  etdescholécystectomies. 
Les  cholécystostomies  ont  donné  des  résultats 
bons’en'général.  Hartmann  et  Ulrich  ont  noté  que 
la  vésicule  enflammée  s’améliore  au  point  de  vue 
anatomique  après  l’opération,  mais  ils  insistent 
sur  la_j^difiiculté  d’enlever  les  concrétions  du  cys- 
tique,  dontja  persistance  est  alors  cause  de  fistules 
persistantes  ou  de  récidives.  Ils  notent  aussi  la 
possibilité  d’une  méconnaissance  d’un  néoplasme 
vésiculaire  au  début. 

Les  cholécystectomies  dans  100  obsen'ations, 
dont  80.  concernant  des  cholécystites  calculeuses, 
comportent  43  résultats  parfaits  (54  p.  100), 
34'résultats  avec  petits  troubles  (diarrhée,  troubles 
dyspeptiques,  douleurs  par  crises  quelquefois), 
3  cas  où  des  coliques  hépatiques  nettes  ont  été 
notées;  quatre  fois  des  adhérences  douloureuses 
ont  nécessité^une  opération,  deux  fois  s’est  déve¬ 
loppé  un^caucerdes^voies  biliaires . 

Que  faut-il  conclure  de  tous  ces  faits  ?  D’abord 
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il  est  indiscutable  que  la  vésicule  biliaire  joue  un 
rôle  physiologique  important,  et  que  dans  les  con¬ 
ditions  normales,  l’évacuation  rythmique  de  la 
bile  dans  l’intestin  règle  dans  une  certaine  mesure 
les  fonctions  sécrétoires  de  l’estomac  et  du  duo¬ 
dénum.  L’ablation  de  la  vésicule  n’a  pourtant  pas, 
semble-t-il,  des  conséquences  -graves.  Dans  cer¬ 
tains  cas  les  modifications  du  fonctionnement 
du  sphincter  d’Oddi  remédient  en  partie  aux 
inconvénients  dus  à  sa  suppression.  Hautefort 
avait  noté  dans  ses  expériences  qu’une  dilatation 
des  voies  principales  se  produisait,  dans  certains 
cas  au  moins,  après  la  cholécystectomie.  Quoi 
qu’il  en  soit,  il  est  indéniable  que  la  cholécystec- 
■tomie  ne  doit  être  faite  que  lorsque  des  raisons 
sérieuses  l’imposent.  Or  n’est-ce  pas  habituelle¬ 
ment  le  cas  de  la  lithiase  biliaire.?  La  vésicule  est 
altérée  et  l’on  doit  hésiter  à  conserver  une  vési¬ 
cule  scléreuse  à  cystique  rétréci  ou  imperméable. 
Seule  la  cholécystectomie  complète  permet  d’en¬ 
lever  certains  calculs  du  cystique  et  une  dégéné¬ 
rescence  épithéliale  au  début.  Il  existe  donc  tout 
d’abord  un  grand  nombre  de  cas  où  la  cholécys¬ 
tectomie  s’impose  de  par  les  lésions  obscures.  H 
est  hors  de  discussion  que  la  conservation  de  la 
vésicule,  si  elle  est  possible,  pourra  rendre  service 
au  cas  où  des  doutes  existeraient  sur  l’intégrité 
du  pancréas,  par  exemple.  Mais  de  toute  façon 
l’exploration  de  la  voie  principale  doit,  même  en 
V absence  d’ictère,  devenir  une  règle  dans  le  cours 
d’une  intervention  pom-  lithiase  vésiculaire.  La 
voie  principale  est  lithogène,  le  fait  n’est  pas  dou¬ 
teux  et  souvent  des  petits  calculs  s’y  développent, 
parfois  y  occasionnent  les  récidives  dans  une  pro¬ 
portion  de  cas  mal  définie  jusqu’à  ce  jour,  mais 
il  faut  admettre  que  certaines  récidives  après 
cholécystectomie  ne  sont  pas  dues  à  des  calculs 
oubliés.  Le  drainage  de  la  voie  principale  direct 
ou  transvatérien  (Pierre  Duval)  verra  peut-être 
ses  indications  s’accroître,  au  moins  dans  les  cas 
où  de  fines  poussières  brunâtres  sont  constatées 
dans  la  voie  principale,  ce  qui  n’est  pas  exception¬ 
nel. 

La  cholécystectomie,  dont  les  résultats  éloignés 
ne  sont  pas  mauvais,  nous  l’avons  vu,  est  donc  une 
intervention  de  nécessité  dans  un  grand  nombre 
de  cas.  Elle  n’est  pas  une' inter\^ention  radicale¬ 
ment  curatrice,  voilà  ce  qu’il  faut  retenir.  La 
lithiase  biliaire  reste  sous  la  dépendance  d’une 
maladie  générale,  dont  le  traitement  médical  mérite 
d’être  continué  après  l’opération.  Parfois  le  chi¬ 
rurgien  aura,  mais  exceptionnellement,  il  faut  en 
convenir,  l’occasion  de  réintervenir  pour  des  acci¬ 
dents  dus  à  des  récidives  de  calculs  formés  dans 
Ig  voie  principale. 
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En  1882,  Gaucher  consacre  sa  thèse  à  l’étude 
chnique  et  anatomique  d’un  cas  de  splénomégalie 
primitive  très  particulière,  qu’il  nomme  épithé- 
lioma  primitif  de  la  rate.  Son  observation  reste 
isolée  jusqu’à  1896,  date  à  laquelle  Ramond  et 
Picou  retrouvent,  dans  une  tumeur  splénique 
opérée  par  Bouilly,  des  lésions  décrites  par  Gau¬ 
cher  ;  ils  rejettent  le  terme  d’épithélioma  et 
adoptent  celui  d’endothéhome.  Depuis  lors,  une 
quarantaine  d'observations  ont  été  publiées  tant 
en  France  qu’à  l’étranger,  qui  rentrent  dans  le 
même  cadre  clinique  et  anatomique.  Parmi  les 
travaux  récents,  ü  faut  retenir  l’excellent  mé¬ 
moire  d’Harvier  et  Eebée. 

Étude  clinique. 

D’affection  se  voit  de  préférence  chez  la  femme. 
Da  statistique  d’Harvier  relève  que  73  p.  100  des 
cas  appartiennent  au  sexe  féminin. 

Type  habituel.  —  Début  —  Vers  l’âge  de 
doi^e  ans,  une  fillette  remarque  l’accroissement 
de  volume  de  son  ventre  ou  ressent  quelques 
vagues  pesanteurs.  Elle  ne  présente  aucun  autre 
trouble  ;  elle  n’est  pas  anémique.  Si,  par  hasard, 
on  l’examine,  on  découvre  déjà  une  très  grosse 
rate. 

État.  —  Période  de  splénomégalie  pure.  — 

Da  splénomégalie  s’exagère  lentement.  Elle  ne 
détermine  aucun  trouble  fonctionnel,  ou  seule¬ 
ment  un  peu  de  gêne.  Da  menstruation  s’établit 
à  l’âge  normal,  ou,  plus  souvent,  se  montre  en 
retard,  à  dix-huit,  vingt  ans  même  ;  on  a  parfois 
noté  un  léger  infantilisme  ;  la  taille  est  gracile, 
assez  petite,  les  seins  peu  développés,  les  poils 
rares.  En  général  cependant  les  règles  sont  exagé¬ 
rées  d’abondance  et  de  durée. 

Un  s3Tnptôme  particulier  est  fréquent,  mais 
■non  constant  :  l’apparition  d’une  pigmentation 
cutanée  légère:  la  peau  est  brun  jaunâtre,  bla¬ 
farde,  sans  trace  d'ictère  ;  parfois  elle  devient 
ocre,  et  même  comme  bronzée  ou  presque  sub- 
ictérique.  Da  teinte  peut  être  plus  ou  moins  diffuse 
dans  certains  cas.  Dans  d’autres,  la  pigmentation 
se  localise,  ou  se  montre  plus  accusée  en  certaines 
régions  qui  varient  suivant  les  malades  :  grisaille 
sur  le  nez  ou  son  alentour,  cercle  périorbitaire, 
plaques  bistre  aux  aisselles  et  aux  plis  des 
flexions,  taches  disséminées  sans  symétrie  dans 
n’importe  quelle  région  ;  les  parties  découvertes 


exposées  à  la  lumière  :  face,  nuque  et  mains,  sont 
souvent  particuhèrement  ombrées.  Des  muqueuses 
sont  toujours  respectées.  Da  pigmentation  est 
annoncée  (comme  toutes  les  pigmentations  d’ail¬ 
leurs,  y  compris  celle  de  la  maladie  d’Addison)  par 
des  plaques  légèrement  érythémateuses  que  Brill, 
le  premier,  a  signalées. 

En  somme,  pendant  la  plus  grande  partie  de 
l’évolution  de  la  maladie,  qui  est  en  général 
longue,  la  symptomatologie  fonctionnelle  est 
très  pauvre.  D’examen  physique  seul  met  sur  la 
voie  d’une  maladie  grave. 

La  tumeur  splénique  est  énorms. — Son  vo¬ 
lume  peut  être  aussi  considérable  que  dans  la 
leucémie  myéloïde.  Elle  déborde  l’ombilic  et 
descend  même  dans  la  fosse  iliaque  ;  elle  remplit 
la  moitié  gauche  de  l'abdomen  qu’elle  peut  faire 
bomber. 

Il  n’est  pas  rare  que  le  pédicule  s’étire  et  que  la 
rate  tout  entière  tombe  dans  le  ventre,  dont  elle 
occupe  la  cavité  inférieure  gauche  et  une  partie 
de  la  droite.  Cette  splénomégalie  progressive  est 
réguhère  ;  les  encoches  du  bord  antérieur  sont 
faciles  à  repérer  ;  la  surface  est  lisse,  indolore,  la 
consistance  dure,  fibreuse. 

D'a  splénomégalie  est  parfaitement  isolée,  le 
foie  est  normal,  les  ganghons  périphériques  nor¬ 
maux.  D’examen  du  sang  lui-même  est  négatif  : 
l’anémie  manque  ou  est  très  légère  ;  il  n’existe 
pas  de.  formes  globulaires  anormales  ;  on  ne  dé¬ 
couvre  ni  leucocytose,  ni  modification  de  la  for¬ 
mule  leucoc5daire. 

Brill  et  Mandelbaum  ont  attiré  l’attention 
sur  la  leucopénie  ;  elle  n’est  pas  constante.  Quand 
elle  existe,  elle  reste  légère  ;  les  chiffres  au-dessous 
de  4000,  3  000,  atteignant  1500,  sont  tout  à  fait 
exceptionnels.  Cette  leucopénie  n’a  pas  de  for¬ 
mule  spéciale  :  ce  sont  tantôt  les  polynucléaires 
neutrophiles,  tantôt  les  lymphocytes  qui  prédo¬ 
minent. 

Plaquettes  (Harvier),  résistance  globulaire, 
coagulation,  temps  de  saignement,  sont  normaux. 
C’est  vraiment  le  type  de  la  splénomégalie 
isolée. 

Période  plus  avancée.  —  Période  hépato- 
splénomégalique  ou  lympho-hépato-spléno- 
mégalique.  —  Plus  ou  moins  vite  cependant 
d’autres  symptôdies  apparaissent  et  compliquent 
le  tableau  clinique.  Nombre  d’auteurs  commen¬ 
cent  leur  description  à  cette  période,  tant  la 
plase  de  splénomégalie  pure  est  latente. 

De  foie  augmente  de  volume  :  l’hépatomégalie 
est  signalée  huit  fpis  sur  dix.  Elle  est  générale¬ 
ment  tardive  ;  Brill,  dans  un  cas,  l’a  vue  se  mon¬ 
trer  dix  ans  après  que  la  splénomégalie  eut  été 
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reconnue.  Le  foie  peut  devenir  très  gros,  atteindre 
l’ombilic  ou  même  le  bassin  ;  c’est  un  foie  régu¬ 
lier  et  dur.  Jamais  n’on  a  vu  d’ascite. 

Des  adénopathies  périphériques  existent  dans 
un  cinquième  des  cas.  Les  plus  fréquentes  sont 
axillaires  ;  elles  peuvent  être  inguinales,  cervi¬ 
cales,  sous-maxiUaires.  Elles  restent  -petites,  du 
volume  d’un  pois  ou  d’un  haricot  ;  elles  sont  plutôt 
molles  que  dures  (Bovaird).  Leur  recherche  est 
très  importante,  car  la  biopsie  d’un  ganglion 
montre  des  aspects  caractéristiques. 

L’anémie,  douteuse  au  début,  devient  mani¬ 
feste  mais  non  intense  ;  le  chiffre  de  2  millions 
est  exceptionnel.  Elle  revêt  souvent  le  t}q)e  chlo¬ 
rotique  (Brill  et  Mandelbaum),  c’est-à-dire  que  la 
valeur  globulaire  est  diminuée.  Aucune  formule 
particuUère  ne  permet  de  poser  un  autre  dia¬ 
gnostic  que  celui  d’anémie  du  type  secondaire. 

Une  certaine  leucopénie,  si  elle  n’existait  pas 
auparavant,  devient  manifeste.  ' 

J amais  on  n’a  trouvé  dans  le  sang  les  «  cellules 
de  Gaucher  »,  sur  lesquelles  nous  insisterons  au 
chapitre  de  l’anatomie  pathologique. 

A  une  période  plus  ou  moins  tardive  des  hémor¬ 
ragies  se  montrent  en  général  ;  ce  sont,  par  ordre 
de  fréquence,  des  épistaxis,  des  gengivorragies, 
et  des  ecchymoses  cutanées.  Nous  avons  signalé 
l’abondance  des  règles.  Hémoptysies,  hématé- 
mèses,  hémorragies  conjonctivales,  hémorragies 
par  avulsion  dentaire,  ont  été  signalées  ;  elles 
sont  peu  fréquentes,  peu  abondantes,  et  ne  pro¬ 
voquent  jamais  la  mort.  L’examen  du  sang  révèle 
à  ce  moment  un  syndrome  hémophilo-hémogé- 
nique  atténué  ou  un  syndrome  hémogénique  franc 
(signe  de  Duke,  c’est-à-dire  allongement  du  temps 
de  saignement  auriculaire,  irrétractilité  du  caillot, 
forte  diminution  des  plaquettes). 

Évolution.  —  L’évolution  est  lente  et  progres¬ 
sive.  La  malade  ne  souffre  pas.  Elle  s’anémie,  se 
pigmente,  présente  des  troubles  digestifs  et  s’a¬ 
maigrit.  La  durée  est  de  quinze  à  vingt  ans.  La 
mort  n’est  presque  jamais  la  conséquence  directe 
de  la  maladie;  une  affection  intercurrente  emporte 
la  patiente  :  broncho-pneumonie,  tuberculose 
pulmonaire  et  péritonéale,  cholécystite  lithia¬ 
sique,  péricardite  hémorragique...  Quelques  rares 
observations  seulement  signalent  une  cachexie 
avec  anémie  à  progression  rapide. 

Symptômes  papticuliers  du  type  habituel. 

Lihenthal  a  signalé  des  douleurs  osseuses 
vagues. 

Exceptionnellement,  la  torsion  du  pédicule 
splénique  ou  peut-être  une  péritonite  tuberculeuse 
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terminale,  provoquent  de  vraies  douleurs  spon¬ 
tanées  de  la  rate.  Schittenhelm  les  attribue  à 
l’épaississement  capsulaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  les 
douleurs  spléniques  sont  rares  et  l’on  est  généra¬ 
lement  frappé  du  contraste  entre  le  peu  d’impor¬ 
tance  des  troubles  abdominaux  et  l’énorme  vo¬ 
lume  de  la  rate. 

Brill  et  Mandelbaum  attachent  de  l'impor¬ 
tance  à  un  épaississement  jaunâtre  cunéiforme  de 
la  conjonctive,  qui  gagne  de  la  périphérie  au 
centre,  apparaissant  d’abord  dans  l’angle  nasal, 
puis  dans  l’angle  temporal. 

Il  est  douteux  que  le  suhicthe  intermittent, 
signalé  dans  quelques  ouvrages,  appartienne  à  la 
maladie  de  Gaucher. 

L’hypercholestérinémie  serait  constante  d’après 
■quelques  observations  récentes. 

A  la  période  d’état,  une  maladie  intercurrente 
n’aggrave  pas  le  pronostic.  Harvier  cite  un  cas  de 
Brill  dont  la  malade,  reconnue  splénomégalique 
à  vingt  ans,  contracte  à  vingt-neuf  ans  une  fièvre 
typhoïde  pendant  laquelle  la  rate  se  ramollit, 
mais  qui  guérit  normalement,  et  le  sujet  de 
Bovaird  qui,  splénomégalique  avéré  depuis 
l’âge  de  dix-sept  ans,  contracte  le  paludisme  à 
trente  et  un  ans,  ne  présente  à  cette  occasion 
comme  symptôme  nouveau  que  des  épistaxis, 
et  guérit  complètement  de  sa  malaria. 

Variétés  suivant  l’âge.  —  L’un  des  carac¬ 
tères  les  plus  importants  de  la  maladie  est  son 
début  dans  l’enfance  ou  l’adolescence. 

EUe  est  exceptionnelle'maisexistechez  des  sujets 
âgés  (un  cas  de  cinquante-six  ans). 

La  première  enfance  est  souvent  atteinte.  La 
cachexie  est  alors  rapide  et  le  bébé  succombe  vite 
(à  onze  mois  et  à  quinze  mois  :  Knox,  Wahl  et 
Schmeisser,  etc.) .  L.  Pick  a  retiré  de  la  maladie 
de  Gaucher  une  partie  des  cas  observés  chez  des 
nourrissons.  Sous  le  nom  de  splénomégalie  à  cel¬ 
lules  lipoïdes,  [type  Niemann),  il  décrit  une  ma¬ 
ladie  spéciale  dont  nous  résumerons  en  annexe 
de  ce  chapitre  les  caractères  cliniques  et  anato¬ 
miques. 

Familialité  de  l’affection.  —  Ignoré  de 
Gaucher,  le  caractère  familial  de  la  maladie  fut 
signalé  pour  la  première  fois  par  Bovaird  en  1900,' 
étudié  par  Brill,  Mandelbaum  et  Liebmann  ; 
Schlagenhaufer  ;  de  Jongh;  Van  Heukelom  et 
Mandelbaum  ;  Knox,  Wahl  et  Schmeisser  ;  Har¬ 
ris  et  Herzog;  L.  Pick;  Harvier  et  Lebée,  etc. 
Il  est  d’ailleurs  inconstant  (34  p.  100  des  cas 
d’après  Pick),  mais  possède  une  valeur  diagnos¬ 
tique  considérable.  Dans  une  même  famille,  cer¬ 
tains  enfants  sont  atteints,  d’autres  épargnés. 
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Voici,  à  titre  d’exemple,  l’arbre  généalogique  de 
la  famille  étudiée  par  Harvier  : 

Le  père  est  mort  à  soixante-quatre  ans  d’apo¬ 
plexie  cérébrale  ; 

La  mère,  bien  portante,  a  eu  huit  grossesses  ; 

Première  grossesse  :  fausse  couche  de  six  mois 
et  demi  ; 

Deuxième  grossesse  ;  fille  de  trente-cinq  ans 
bien  portante,  mariée,  deux  enfants  ; 

Troisième  grossesse  :  fille  morte  à  vingt-cinq 
ans  d’une  maladie  de  la  rate  ;  à  vingt-trois  ans, 
elle, a  présenté  une  hémorragie  abondante  après 
avulsion  dentaire.  La  splénomégalie  fut  reconnue 
à  cette  occasion  ; 

Quatrième  grossesse  :  fils  tué  à  la  guerre  ; 

Cinquième  grossesse  :  fille  morte  à  vingt-cinq 
ans  de  grippe  ; 

Sixième  grossesse  :  fille  bien  portante,  pas  de 
splénomégahe  ; 

Septième  grossesse  :  fille  de  vingt  et  un  ans, 
maladie  de  Gaucher  ; 

Huitième  grossesse  :  fille  de  vingt  ans,  maladie 
de  Gaucher. 

Diaghostlo. 

Diagnostic  positif.  —  Les  éléments  essentiels 
du  diagnostic  sont  tirés  de  l’étiologie,  de  la 
clinique,  de  l'hématologie  et  de  l’évolution.  La 
maladie  de  Gaucher  est  souvent  familiale,  elle 
affecte  de  préférence  le  sexe  féminin  ;  elle 
apparaît  généralement  dans  l'enfance  ou  l’ado¬ 
lescence. 

La  splénomégalie  est  énorme,  isolée,  ou  parfois 
associée  à  l’hypertrophie  du  foie  et  à  des  adéno¬ 
pathies  minimes  ;  la  dyschromie  cutanée  et  les 
hémorragies  diverses  sont  fréquentes.  Le  sang  est 
normal,  sauf  une  légère  leucopénie,  ou,  à  un  stade 
avancé,  un  certain  degré  d'anémie  du  type  chlo¬ 
rotique.  L’évolution  est  lente,  indolore,  essentiel¬ 
lement  chronique.  Lorsque  ces  caractères  sont 
nets,  l’idée  de  la  maladie  de  Gaucher  s’impose 
presque  d’emblée.  Mais  on  hésite  toujours  à 
affirmer  une  affection  si  rare. 

Dans  presque  tous  les  cas  publiés,  le  diagnostic 
ne  fut  fait  qu’à  l’autopsie  ou  après  l’opération. 

Une  épreuve  aujourd’hui  s'impose  qui  lève  les 
doutes,  au  moins  à  la  période  d’état  :  il  faut  pré¬ 
lever  un  ganglion  lymphatique  quelque  peu  aug¬ 
menté  de  volume  ;  la  biopsie  a  permis  à  Knox, 
Wahl  et  Schmeisser,  à  Lihenthal,  etc.,  d’affirmer 
la  maladie  de  Gaucher. 

Diagnostic  différentiel.  —  Dans  la  majorité 
des  cas,  il  est  difficile,  car  on  ne  pense  pas  à  cette 
affection  ^çeptionnelle  qu’est  la  maladie  de 
Gaucher, 
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La  tumeur  n’est  pas  toujours  immédiatement 
rapportée  à  la  rate.  Bouilly,  dans  le  cas  pubÜé 
par  Ramond  et  Picou,  avait  cru  enlever  une  tu¬ 
meur  utéro-ovarienne. 

Une  splénomégalie  considérable  impose  tou¬ 
jours  l’examen  du  sang  :  les  leucémies  et  les  ané¬ 
mies  graves  seront  ainsi  immédiatement  éliminées. 

La  maladie  de  Hanot  ne  saur.ait  retenir  l’atten¬ 
tion.  Elle  est,  en  effet,  caractérisée  par  son  ictère 
et  sa  leucoc5rtose. 

La  maladie  de  Banti  s’accompagne  d’ictère  et 
souvent  d’ascite  à  une  période  avancée  ;  le  foie 
et  la  rate  sont  moins  hypertrophiés.  Il  n’existe 
pas  de  lésion  conjonctivale.  L'évolution  est  moins 
lente.  Au  début  cependant,  le  diagnostic  cli¬ 
nique  ne  manque  pas  d’être  déhcat  et  ne  repose 
que  sur  des  nuances. 

Il  en  est  de  même  pour  toutes  les  splénoméga- 
lies  primitives. 

Malgré  ses  ganglions  et  sa  leucocytose,  sa  splé¬ 
nomégahe  modérée,  la  maladie  de  Hodgkin 
serait  aussi  parfois,  dans  sa  forme  splénique,  diffi¬ 
cile  à  reconnaître  ;  on  se  rappellera  que  les  pous¬ 
sées  fébriles  ne  font  pas  partie  du  tableau  clinique 
de  la  maladie  de  Gaucher. 

Anatomie  pathologique. 

Autopsie.  —  La  rate  est  énorme  ;  elle  pèse 
i>^s,5oo,  2, 3  kilogrammes  et  plus,  jusqu’à  5  et  même 
8  kilogrammes.  L'organe  a  conservé  sa  forme.  Sa 
surface  est  réguhère,  sans  bosselures  ;  sa  Consistance 
est  légèrement  indurée  de  façon  uniforme.  La 
capsule  n’est  pas  épaissie  et  se  détache  facilement. 
On  a  signalé  cependant  des  traces  de  poussées 
périsplénitiques  anciennes. 

La  coupe  est  ferme,  assez  homogène.  Sa  couleur 
est  faite  d’im  mélange  intime  de  gris  et  de  rouge, 
donnant  les  teintes  gris  rougeâtre,  ou  brun  rou¬ 
geâtre,  parfois  plus  ou  moins  ardoisé  ou  tirant  sur 
le  violet,  ou  même  presque  chocolat  (Brill  et 
Mandelbaum). 

Si  l’on  examine  la  surface,  son  aspect  apparaît 
tout  à  fait  spécial. 

Le  parenchyme  est  sillonné  de  fins  tractus 
blanchâtres  qui  s’entrecroisent  en  différents  sens 
et  dessinent  un  réseau  enserrant  une  infinité  de 
petits  lobules.  Tantôt  la  rate  est  finement  veinée 
comme  une  sorte  de  marbre,  tantôt  die  est  comme 
«  saupoudrée  »  d’une  infinité  de  petites  taches  ou 
de  petites  rayures.  Les  fils  et  ces  points  blan¬ 
châtres  et  plus  ou  moins  gris  ou  jaunes,  ou  même 
rosés,  traduisent  à  l’oeil  nu  les  amas  de  cellules 
caractéristiques  que  nous  décrivons  plus  loin, 

Parfois  s’aperçoivent,  encore  des  infarctus 
hémorragiques  ou  des  Ijystes. 
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Dans  un  cas  de  Defort  (1903),  rapporté  dans  la 
thèse  de  Degrand  (DiUe,  1904),  la  rate  est  parse¬ 
mée  de  kystes  variant  du  volume  d’une  tête 
d’enfant  à  celui  d’une  lentille  ;  la  surface  en  est 
lisse,  le  contenu  poisseux,  riche  en  globules  rouges, 
fortement  albumineux  ;  oh  trouve  en  outre  d’énor¬ 
mes  dilatations  veineuses  et  des  espaces  remplis 
de  fibrine  ;  la  structure  t5^ique  de  la  maladie 
de  Gaucher  se  retrouve  dans  les  lames  qui  limi¬ 
tent  les  kystes  ;  çà  et  là,  existent  des  points  de 
dégénérescence  hyaline. 

Pick  a  insisté  sur  des  faits  analogues.  En  de¬ 
hors  de  kystes  proprement  dits  peuvent  exister 
des  îlots  de  cellules  de  Gaucher  nécrosés  et  des 
tubercules  caséifiés. 

De  foie  est  gros,  d’autant  plus  gros  que  la  mala¬ 
die  a  duré  longtemps,  mais  son  h5q)ertrophie  n’est 
pas  comparable  en  général  à  celle  de  la  rate.  Il 
est  dur.  Sa  surface  peut  présenter  des  traces  de 
périhépatite  ancienne.  Da  coupe  est  jaune  rosé 
chez  les  sujets  jeunes,  elle  est  plus  souvent  brun 
rougeâtre  ou  plus  ou  moins  jaune  ou  foncée. 
Comme  la  surface  de  la  rate,  la  tranche  hépatique 
apparmt  semée  de  fines  tramées  blanc  grisâtre  ; 
aussi  se  trouve  dessiné,  dans  les  cas  intenses,  un 
délicat  réseau  qui  limite  de  très  petits  grains  pa¬ 
renchymateux  n’ayant  aucun  rapport  avec  les 
lobules  hépatiques  normaux. 

Des  ganglions  lymphatiques  sont  plus  ou  moins 
augmentés  de  volume  ;  même  si  les  ganglions  pa¬ 
raissent  indemnes  en  clinique,  l’autopsie  démontre 
l'hypertrophie  constante  des  ganglions  du  hile 
splénique  et  du  hile  hépatique  et,  généralement, 
des  adénopathies  mésentériques  et  rétro-périto¬ 
néales  ;  il  n’existe  jamais  de  grosse  tumeur. 

Da  moelle  osseuse  est  toujours  rouge,  habituel¬ 
lement  molle.  Dans  les  ganglions  comme  dans  la 
moelle  osseuse,  se  retrouve  le  même  pseudo¬ 
réseau  blanchâtre  qni  témoigne  de  l’existence  de 
grosses  traînées  de  cellules  de  Gaucher. 

Des  autres  organes  sont  sains  ou  ne  présentent 
que  des  lésions  d’affections  intercurrentes.  Par¬ 
fois  cependant,  on  y  découvre  des  hémorragies. 

Éxamen  histologique.  — «  Sur  la  coupe  histo¬ 
logique,  la  structure  de  la  rate  est  méconnaissable 
et  rappelle  grossièrement  celle  d’un  épithélioma 
glandulaire.  De  parenchyme  est  transformé  en 
une  série  de  loges  ou  d’alvéoles  irrégulièrement 
arrondis  et  d’inégal  volume.  Ces  alvéoles  sont 
remplis  de  cellules  plates,  lamelleuses,  angu¬ 
leuses.  à  noyau  unique  ou  multiple,  plus  ou  moins 
intensément  colorés,  à  protoplasma  homogène 
plus  ou  moins  dense,  et  sont  limités  par  im  tissu 
conjonctif  ou  conjonctivo-vasculaire  jeune. 

«  Certaines  cavités  alvéolaires  sont  bourrées  de 
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globules  rouges.  Dans  d’autres,  les  hématies  sont 
moins  abondantes  et  semblent  infiltrées  entre 
les  cellules.  Des  follicules  de  Malpighi  sont  en 
nombre  très  réduit.  Il  est  nécessaire  de  parcourir 
plusieurs  champs  de  microscope  pour  en  trouver 
un  où'deux,  tout  à  fait  normaux  d’ailleurs.  » 

Cette  excellente  description  d’Harvier  met 
bien  en  relief  les  caractéristiques  de  la  maladie  ; 

a.  Da  disparition  presque  complète  des  folli¬ 
cules  de  Malpighi.  Cette  notion  est  classique.  Elle 
est  cependant  inexacte.  Nous  avons  eu  la  curiosité 
de  comparer  d’une  part  le  volume  mathématique 
de  la  rate  de  Gaucher  au  volume  de  la  rate  nor¬ 
male  ;  d’autre  part,  dans  une  surface  équivalente, 
le  nombre  moyen  de  follicules  trouvés  dans  une 
rate  normale  au  nombre  moyen  de  follicules 
trouvés  dans  une  rate  de  Gaucher. 

Ce  petit  travail  montre  que,  dans  la  maladie 
de  Gaucher,  au  moins  à  la  période  d’état,  les 
follicules  lymphatiques  ne  sont  pas  sensiblement 
diminués  ;  il  s’en  trouve  autant  dans  une  rate 
normale.  Da  maladie  ne  touche  pas  les  follicules 
de  Malpighi.  De  processus  pathologique  ne  les 
étouffe  ni  ne  les  augmente  ;  il  les  néglige  alors 
qn’il  lèse  profondément  et  h5q)ertropliie  tout  le 
reste  du  parenchyme  splénique. 

b.  Une  sclérose  pulpaire  jeune  (le  tissu  ne  prend 
guère  la  fuchsine  de  Van  Gieson),  revêtant  le  type 
habituel  de  la  sclérose  des  cordons  de  Billroth. 
Elle  est  formée  de  cellules  fusiformes  et  de  tra¬ 
bécules  conjonctives.  C’est  cette  sclérose  qui 
dessine  les  parois  des  alvéoles.  Parfois,  la  travée 
est  épaissie  ;  souvent,  elle  paraît  tassée  par  com¬ 
pression.  Elle  contient,  plus  ou  moins  diminués  de 
nombre,  les  éléments  normaux  du  parenchyme 
splénique  :  lymphocytes  et  mononucléaires. 

c.  Une  dilatation  des  sinus  veineux  dont  l’endo¬ 
thélium  est  altéré  et  la  lumière  remplie  de  cellules 
spéciales,  en  même  temps  que  des  éléments  nor¬ 
maux  du  sang.  Ce  sont  ces  lacs  remplis  de  grandes 
cellules  blanches  qui  apparaissent  sous  forme  de 
points  clairs,  «  gélatineux  »,  comparés  à  des  points 
d’épithélium  glandulaire,  à  des  corpuscules  de 
Malpighi  amyloïdes.  Il  est  impossible  d’affirmer 
d’aiUeurs  que  tous  les  amas  gélatineux  soient  des 
sinus  distendus  ;  il  est  plausible  d’admettre  qu’il 
s’en  forme  dans  l’intérieur  même  des  cordons  splé¬ 
niques. 

Des  grandes  cellules  qui  forment  les  nids  sont  les 
«  cellules  de  Gaucher  ». 

Da  même  prolifération  spéciale  s’observe  dans 
tous  les  organes  riches  en  tissu  réticulo-endo¬ 
thélial. 

■Sur  les  coupes  de  foie,  le  tissu  conjonctif  péri- 
porto-biliaire  estplus  abondant  et,  dans  sesmailles. 
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on  rencontre  de  nombreuses  cellules  analogues  à  Dans  l’intestin  ;  cæcum,  iléon,  les  formations 
celles  que  l’on  trouve  dans  la  rate,  bes  capUlaires  lymphoïdes  peuvent  être  hypertrophiées,  la  même 
peuvent  être  dilatés  et  encombrés  de  ces  cellules  ;  multiplication  gjminocytique  s’observe  dans  les 
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Mehetrier  admet  qu’il  s’agit  d’embolies  parties 
de  la'rate.  Schlagenhaufer  et  Siegmuud  paraissent 
avoir  démontré  Jeur  origine  locale. 


Fig-  s- 


Dans  les  ganglions  lymphatiques,  les  mêmes 
cellules  t3q)iques  se  retrouvent  dans  les  sinus  et 
entre  les  cellules  de  la  pulpe. 

'  Dans  la  moelle  osseuse  qui,  autrement,  ne  pré¬ 
sente  rien  de  spécial,  on  voit  les  mêmes  «  cellules 
de  Gaucher  »  isolées  ou  en  groupes. 


Préparatiou  provenant  d'une  vohnnineuse  rate  de  maladie 
de-Gauclier. 

I.es  éléments  néoplasiques  sont  des  eellules  plates,  à  contom'S 
vaguement  airondis  ou  polygonaux,  à  noyau  rond  et  relative¬ 
ment  petit,  et  qui  sont  accumulées  dans  des  sortes  de  nids  ou 
d'alvéoles  ionués  par  écartement  des  éléments  du  parencliyme 
splénique  qui,  condensés  en  travées  diversement  anastomosées, 
forment  la  trame  de  la  tumeur.  Dans  ces  travées,  on  retrouve, 
en  effet,  les  éléments  du  tissu  splénique,  lymphocytes,  gros 
mononucléaires,  globules  rouges,  cellules  fusiformes  et  trabé¬ 
cules  conjonctives. 

A,  A',  cellules  endothéliales  en  prolifération  néoplasique 
remplissant  les  alvéoles  du  tissu  splénique  ;  B,  B',B'',  travées 
formées  du  parenchyme  splénûiue  comprimé.  (Grossissement  : 
317  diam.) 

formations  réticulo-endothéliales  de  la  muqueuse. 

Chez  les  malades  morts  cachectiques,  on  observe 
une  sidérose  généralisée,  à  laquelle  plusieurs 
auteurs  allemands  contemporains  attribuent  à 
tort  la  mélanodermie.  L’enfumement  de  la  peau 
est  dû  à  la  présence  de  grains  mélaniques.  BriU 
et  Mandelbaum  ont  retrouvé  des  granules  pig¬ 
mentaires  dans  les  muscles  de  l’intestin,  dans  ceuis 
de  l’utérus  et  dans  ceux  des  membres. 

Les  «  cellules  de  Gaucher  ».  —  Les  cellules 
de  Gaucher  sont  si  spéciales  qu’elles  permettent 
d’emblée  d’identifier  la  maladie.  Elles  forment  de 
gros  amas  ou  de  gros  boyaux  clairs  qui  semblent 
remplis  de  trous  creusés  en  plein  parenchyme^ 
sans  capsule,  sans  limite,  et  tout  concourt  à  for¬ 
tifier  l’impression  qu’ils  naissent  du  tissu  con¬ 
jonctif  qui  les  héberge. 

Structure.  —  Les  cellules  sont  volumineuses, 
mesurant  20  à  30  [i.  de  diamètre  ;  leur  corps  est 
arrondi,  piriforme  ou  plus  ou  moins  polygonal 
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par  pression  réciproque.  lyC  noyau,  plus' ou  moins 
central,  relativement  petit,  est  tantôt  foncé,  plus 
souvent  pâle,  à  chromatine  peu  abondante  ten¬ 
dant  à  s’agglomérer  à  la  périphérie.  Il  est  souvent 
double  ou  multiple.  l<orsque  les  noyaux  sont  nom¬ 
breux,  l’élément  est  énorme,  il  atteint  70  à  80  [j. 
de  diamètre  et  pourrait,  au  premier  abord,  être 
pris  pour  un  myéloplaxe.  I^es  cellules  de  Gaucher 
géantes  ne  sont  pas  rares  ;  elles  semblent  dériver, 
plutôt  que  d’une  prolifération  nucléaire  (Havet), 
de  la  coalescence  intime  de  plusieurs  cellules 
(Giénaux  et  Hamoir)  et  représentent  donc  des 
syncytiums. 

Xa  structure  du  protoplasma  n’est  simple  qu’en 
apparence,  lîxaminé  à  l’état  frais  après  dissocia¬ 
tion  dans  l’eau,  il  apparaît  homogène  ;  son  opa¬ 
cité  uniforme  le  fait  ressembler  à  un  petit  bloc 
de  substance  amyloïde  (Marchand).  Mais  si,  après 
fixation,  on  colore  la  dissociation,  les  détails  se 
précisent.  I,a  cellule  est  claire,  plissée,  «  chiffon¬ 
née  »,  finement  mamelonnée  ou  vaguement  rayon- 
née.  Des  techniques  appropriées  mettent  en  évi¬ 
dence  une  grande  quantité  de  très  fines  fibrilles 
qui,  suivant  le  fixateur  et  l’incidence  de  la  coupe, 
apparaissent  tantôt  nettement  sous  une  forme 
linéaire,  tantôt- sous  forme  de  traînées  de  points. 
Elles  transfixent  le  protoplasma  d’une  infinité 
de  menus  fils  qui  s’ordonnent  en  lignes  à  peu  près 
parallèles,  ondulent  et  s’accolent  <à  intervalles 
irréguliers,  et  dessinent  un  réseau  que  l’on  a  com¬ 
paré  à  peu  près  à  une  toile  d’araignée  dont  les 
mailles  irrégulières  enserrent  des  îlots  protoplas¬ 
miques.  Parfois,  autour  du  noyau,  les  fibrilles 
dessinent  quelques  cercles  concentriques.  Dorsque 
l’élément  est  allongé,  elles  le  strient  finement  dans 
le  sens  longitudinal. 

Contenu.  —  Au  premier  abord,  les  cellules  de 
Gaucher  paraissent  vides.  Çà  et  là  on  peut  ren¬ 
contrer  dans  leur  protoplasma  des  globules  rouges 
phagocyté.s,  ou,  plus  souvent,  du  pigment  ocre 
qui  traduit  l’hémolyse  chronique.  Il  n’y  a  rien 
là  que  de  très  banal. 

Des  travaux  modernes  ont  décelé,  dans  les 
vacuoles  cellulaires,  le  dépôt  d’une  substance 
particulière,  la  substanc-c  de  Gaucher. 

Des  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  sa 
composition. 

Des  uns  en  fout  un  lipoïde.  A  une  période  encore 
peu  avancée  de  l’affection,  en  effet,  elle  se  teinte 
faiblement  par  le  Soudan  ou  le  bleu  de  Nil  ;  plus 
tard,  ces  réactions  deviennent  négatives  ;  c^en- 
dant,  la  réaction  de  Ciaccio  est  positive,  ainsi  que 
la  coloration  de  la  mj'éline  par  la  méthode  de 
Weigerfc  (Siegmund,  Wahl  et  Richardson,  Ooer- 
jing,  etc.). 
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De  lipoïde  est-il  un  dérivé  éthéré  des  acides 
gras  de  la  cholestérine,  dont  Eppinger  a  montré 
l’augmentation  dans  le  sang  au  cours  de  la  mala¬ 
die  de  Gaucher?  Ne  s’agirait-il  pas  plutôt,  comme 
le  pensent  les  auteurs  les  plus  compétents,  de 
lipoïdes  phosphorés  non  éthérés,  dont  la  constitu¬ 
tion  se  rapproche  des  lécithines  ? 

D’autres  savants  avec  Epstein,  Risel,  le  consi¬ 
dèrent  au  contraire  comme  un  déchet  protéique 
voisin  de  l’hyaline  et  de  l’amyloïde  :  les  réactions 
colorantes  des  acides  aminés  révèlent  les  caracté¬ 
ristiques  des  albuminoïdes  (Aiello). 

vSur  les  données  encore  bien  incertaines  d’une 
analyse  michocrimique  délicate  et  trop  souvent 
imprécise,  on  a  brodé  des  hypothèses  sur  la  na¬ 
ture  réelle  de  la  substance  de  Gaucher.  Une  opi¬ 
nion  tend  à  prévaloir  qui  fait  de  la  substance  de 
Gaucher  un  complexe,  comparable  à  celui  qüe 
l’on  retire,  par  exemple,  des  centres  nerveux,  oii 
s’assemblent  des  graisses  et  des  lipoïdes,  en  majo¬ 
rité  phosphorés,  des  matières  azotées,  parmi  les¬ 
quelles  un  corps  très  voisin  de  la  cérébrine,  et 
des  hydrates  de  carbone. 

De  point  capital  est  que  la  composition  chi¬ 
mique  n’apparaît  pas  constante. 

Waugh  et  Mac  Intosch,  qui  ont  pu  examiner 
dans  d’excellentes  conditions  la  rate  d’un  enfant 
de  cinq  ans,  n’ont  vu  dans  le  protoplasma  ni 
graisse,  ni  substance  anisotrope,  et  n’ont  obtenu 
ni  la  réaction  amyloïde,  ni  celle  des  oxydases. 

Nature  des  cellules  de  Gaucher.  — Il  n’est 
pas  douteux  que-  les  cellules  de  Gaucher  sont 
d’énormes  macrophages.  Ces  macrophages  ont- 
ils  toutes  les  propriétés  des  macrophages  nor¬ 
maux? 

Da  fonction  d’accaparement  existe  :  elle  est 
démontrée  par  la  présence  possible  de  pigment 
ferrugineux  sanguin  et  par  le  dépôt  de  la  sub¬ 
stance  de  Gaucher.  Mais  on  ignore  jusqu’à  quel 
point  elle  est  normale.  Il  serait  intéressant  de 
«  préparer  »  par  des  injections  d’électrargol,  — 
médication  qui,  certainement,  ne  peut  être  que 
bienfaisante,  —  un  malade  atteint  de  maladie  de 
Gaucher  qui  doit  être  splénectomisé  :  l’examen  de 
la  rate  montrerait  comment  s’est  faite  l’accumula¬ 
tion  des  grains  d’argent. 

Si  les  cellules  de  Gaucher  sont  de  parfaits 
macrophages,  on  comprend  que  la  spécificité 
de  la  substance  de  Gaucher  n’ait  pu  être  démon¬ 
trée.  De  macrophage  possède  une  activité  pha¬ 
gocytaire  inélective,  «  omnivore  »,  et  entasse 
indifféremment  tout  ce  qui  passe  à  sa  portée. 

Mais  le  maa:ophage  ne  se  contente  pas  d’accu¬ 
muler.  Sauf  quand  il  tombe  sur  des  substances 
qui,  comme  le  trypanblau,  ne  trouvent  dans  sou 
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protoplasma  aucun  transformateur  qui  s’y  adapte, 
le  macrophage  remanie,  assimile  (P.  Chevallier) 
et  évacue  les  produits  qu’il  a  élaborés.  Ce  pouvoir 
de  démolition  et  de  reconstruction  est-il  vicié 
dans  la  maladie  de  Gaucher?  Certains  auteurs 
l’admettent.  Epstein  pense  que,  même  si  des 
éléments  identiques  arrivent  dans  son  proto¬ 
plasma,  la  cellule  de  Gaucher  ne  les  remanie  pas 
forcément  de  la  même  façon  dans  tous  les  cas. 

Personne  jusqu’ici,  à  notre  connaissance,  ne 
s’est  occupé  de  ce  qu’elle  rejette.  Garde-t-elle  la 
«  substance  de  Gaucher  »  comme  un  dépôt  inerte 
qui  l’embarrasse  jusqu’à  compromettre  sa  fonc¬ 
tion  normale?  Il  ne  le  semble  guère,  puisqu’elle 
est  encore  capable  de  retenir  le  pigment  ocre- 
Transforme-t-elle,  au  contraire,  ce  qu’elle  acca¬ 
pare?  Cette  hypothèse  contribuerait  à  expliquer 
la  variabilité  de  composition  de  la  substance  accu¬ 
mulée;  mais,  si  on  l’admet,  des  traces  doivent  se 
retrouver  de  l’activité  de  ces  énormes  amas  de 
cellules  transformatrices,  soit  dans  un  vice  de  la 
nutrition,  soit  dans  une  modification  du  sang  et 
des  excreta.  Aucune  découverte  de  ce  genre  n’a 
encore  été  faite. 

Un  autre  problème  qui  se  pose  est  celui  de 
V origine  'de  la  cellule  de  Gaucher.  Parmi  les  auteurs 
qui  s’en  sont  occupés,  nous  devons  citer  Menetrier, 
h.  de  Jongh  et  Van  Heukelom,  Siegmund,  Waugh 
et  Mac  Intosch,  E-  Pick,  etc.  Il  est  classique  d’ad¬ 
mettre  que  les  cellules  de  Gaucher  peuvent  déri¬ 
ver  de  toutes  les  cellules  endothéliales  qui  se 
chargent  de  grains  lorsqu’on  injecte  des  solutions 
colloïdales  de  substances  faciles  à  retrouver  par 
les  colorants  histochimiques. 

Les  cellules  endothélioïdes  sont  schématique- 
rnent  :  les  endothéliums  vasculaires,  —  les  élé¬ 
ments  dont  le  siège  normal  est  périvasculaire 
(cellules  adventitielles  ou  périadventitielles  de 
Marchand),  —  les  éléments  migrateurs  du  tissu 
conjonctif  (ces  deux  catégories  représentant  les 
clasmatocytes  de  Ranvier),  — enfin  des  éléments 
jeunes  fixes,  mais  mobilisables,  du  tissu  conjonc¬ 
tif,  particulièrement  de  celui  de  la  rate  :  «  his¬ 
tiocytes  »  du  «  tissu  réticulo-endothélial  ». 

.  Malgré  l’aflHirmation  de  certains  auteurs,  il 
était  a  priori  difficile  d’accepter  la  participation 
égale  de  tous  les  éléments.  E’endothélium  de 
certains  capillaires,  par  exemple,  est  hautement 
différencié  ;  les  sinus  veineux  de  la  rate  en  parti¬ 
culier  "sont  bordés  de  cellules  allongées,  renforcés 
d’une  semelle  épaisse,  qui  jouent  un  rôle  impor¬ 
tant  de  soutien  dans  l’architecture  générale  de  la 
rate  (J.  JoUy  et  P.  Chevallier). 

Étudiant  les  fonctions  spléniques,  l’un  de  nous 


a  opposé  aux  cellules  endothélio-conjonctives 
différenciées,  les  «  gymnocytes  »  dont  le  corps 
cellulaire  plastique  et,  pour  ainsi  dire,  dépourvu 
de  limitante  nette,  acquiert  avec  la  plus  grande 
facilité  des  propriétés  phagocytaires  ;  ce  sont  ces 
gymnocj^tes  qui,  lorsqu’ils  sont  sollicités  par  un 
corps  quelconque,  deviennent  d’abord  de  façon 
exclusive,  en  tous  cas  de  façon  très  prédominante, 
les  macrophages. 

Récemment,  Pick  a  repris  la  question  de  la 
genèse  des  cellules  de  Gaucher  :  pour  lui,  elles  se 
forment  exclusivement  aux  dépens  de  ce  que  nous 
avons  appelé  les  gymnoc3d;es.  Dans  la  rate  et 
,  dans  les  ganglions  elles  dérivent  nettement  des 
histioc}d;es  réticulaires,  et,  pour  une  petite  partie, 
des  histiocytes  (cellules  adventitielles)  épars  autour 
des  artérioles  ;  les  cellules  endothéliales  des  sinus 
veineux  spléniques  et  les  cellules  endothéliales 
des  sinus  lymphatiques  ne  participent  pas  du  tout 
au  processus.  Il  en  serait  sans  doute  de  même 
dans  la  moelle.  Les  cellules  de  Gaucher  du  foie 
proviendraient  des  cellules  adventitielles  et  péri¬ 
adventitielles  des  veines  centrales  et  non  des 
cellules  des  capillaires  lobulaires.  Ici  Pick  exa¬ 
gère  peut-être,  car  la  transformation  macropha¬ 
gique  des  cellules  endothéliales  du  foie  est  d’ob¬ 
servation  si  banale  qu’il  est  difficile  de  leur  attri¬ 
buer  une  insensibilité  paradoxale  dans  la  maladie 
de  Gaucher.  Ee  savant  allemand  oppose  à  la  ma- 
crophagie  expérimentale  qui  surcharge  tout,  la 
maladie  de  Gaucher  qui  atteint  électivement  en 
première  ligne  les  histiocytes  du  système  réticulo¬ 
endothélial,  et  en  seconde  ligne  les  clasmatocytes, 
à  l’exclusion  des  endothéliums. 

De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires.  Pro¬ 
visoirement,  il  est  possible  d’admettre  que,  pen¬ 
dant  un  certain  temps,  seul  le  tissu  réticulo¬ 
endothélial  engendre  les  cellules  de  Gaucher  ; 
puis  qu’après  une  phase  purement  gyinnocy- 
tique,  histiocytaire  et  clasmatocytaire,  le  processus 
peut  s’étendre,  entraînant  la  transformation  ma¬ 
crophagique  spéciale  des  endothéliums  capillaires 
du  foie  et  des  organes  lympho-sanguins. 

Palhogénie. 

Ea  maladie  de  Gaucher  est  bien  individualisée. 

Au  point  de  vue  anatomique,  c’est  le  développe¬ 
ment  monstrueux  de  grosses  cellules  bien  spéciales 
par  leur  structure  et  leur  contenu  amorphe.  Elles 
n’occupent  que  certains  organes  :  le  tissu  lym¬ 
phoïde,  les  ganglions  lymphatiques,  le  foie  et  sur¬ 
tout  la  rate,  et  les  hypertrophient  en  proportion 
de  l’accroissement  mê'me  de  leur  nombre.  Ees 
autres  réactions  générales  des  tissus  ne  sont  que 
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banales.  l,es  cellules  de  Gaucher  dérivent  du 
tissu  réticulo-endothélial  ;  seuls  pendant  long¬ 
temps  et  peut-être  pendant  toute  l’évolution, 
sont  atteints  les  éléments  de  ce  tissu  réticulo¬ 
endothélial  possédant  ou  susceptibles  de  posséder 
avec  une  extrême  facilité  des  fonctions  macro¬ 
phagiques  intenses  :  les  gymnocytes,  macro¬ 
phages  ou  histiocytes. 

Iva  maladie  apparaît  donc  comme  une  affec¬ 
tion  systématisée,  du  système  réticulo-endothélial 
des  organes  lympho-hématiques. 

Au  point  de  vue  chimique,  les  modifications  san¬ 
guines  connues  sont  peu  importantes,  mais  l’hy- 
percholestérinémie,  découverte  dans  plusieurs 
cas  récents,  possède  un-grand  intérêt. 

La  clinique  est  aussi  très  spéciale  :  maladie 
souvent  famiUale,  commençant  à  un  âge  précoce, 
évoluant  très  lentement  en  général,  elle  se  carac¬ 
térise  avant  tout  par  une  hypertrophie  énorme  de 
la  rate  qu’accompagnent  plus  ou  moins  tôt  une 
h3q)ertrophie  nette  du  foie  et  une  atteinte  légère 
des  ganglions.  Elle  forme  un  compartiment  tout 
à  fait  à  part  dans  le  cadre  des  splénomégalies 
primitives  cryptogénétiques. 

Expliquer  un  pareil  ensemble  est  assurément 
diflficile.  A  l’époque  de  sa  découverte,  la  mala¬ 
die  de  Gaucher  fut  rapprochée  des  cancers.  Il 
ne  doit  plus  en  être  question. 

Le  terme  d’épithélioma  est  évidemment  im¬ 
propre,  mais  celui  d’endothéliome  ou  de  sarcome 
des  cellules  endothéhales  ne  l’est  pas  moins. 
L’absence  de  malignité  envahissante  et  de  méta¬ 
stases,  l’absence  d’anarchie  cellulaire,  distinguent 
nettement  la  maladie  de  Gaucher  des  tumeurs  du 
type  cancéreux.  Menetrier  la  définissait  en  1908  : 
une  «  endothéliomatose  diffuse  de  l’appareil 
hématopoiétique,  endothéliomatose  à  prédomi¬ 
nance  splénique  mais  atteignant  aussi  les  diverses 
parties  de  l’appareil  hémo  et  lympho-poiétique  »  ; 
il  s’agirait  d’une  de  ces  formes  morbides,  inter¬ 
médiaire  entre  les  hyperplasies  simples  et  les 
néoplasies  vraies. 

Sans  doute  ü  s’agit  d’une  néoplasie,  sans  doute 
on  peut  rapprocher  cette  néoplasie-  des  cancers  ; 
sans  doute,  l’ignorance  où  nous  sommes  de  la 
cause  du  cancer  permet  toutes  les  hypothèses  ; 
mais  il  n’en  reste  pas  moins  certain  que  même  si 
l’avenir  démontrait  une  parenté  entre  la  maladie 
de  Gaucher^et  le  cancer,  la  parenté  clinique  et 
anatomique  resterait  médiocre,  seule  une  parenté 
étiologique  pourrait  les  réunir. 

Aujourd’hui,  on  conçoit  la  maladie  de  Gaucher 
comme  une  affection  généralisée  aux  tissus  réti- 
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culo-endothéliaux.  C’est  une  hyperplasie  gym- 
nocyüque  monstrueuse  ;  dans  la  rate  semblent 
résider  le  début  et  le  centre  du  processus  patho¬ 
logique.  Mais  quelle  est  la  cause  profonde  de  cès 
transformations? 

a.  Théorie  secondaire.  —  Pour  quelques 
savants  comme  Ebstein,  le  phénomène  primitif 
est  un  trouble  du  métabolisme  général.  Dans  le 
sang  circulent  des  substances  étrangères  qui  s’ac¬ 
cumulent  dans  les  éléments  macrophagiques  et 
brisent  leurs  réactions  défensives. 

La  maladie  de  Gaucher  serait  une  expérience 
de  gavage  réalisée  naturellement,  et  de  façon  admi¬ 
rable,  chez  l’homme.  De  telles  surcharges  s’ob¬ 
tiennent  expérimentalement  chez  les  animaux  lors¬ 
qu’on  les  suralimente,  ou  qu’on  les  injecte  de  cho¬ 
lestérine,  de  mélanges  albumino-Hpoïdiques  ou  de 
colorants  vitaux  intercellulaires.  Mais  jamais  la 
cellule  de  Gaucher  ne  se  bloque  ;  son  activité 
est  excitée  à  tel  point  qu’elle  accapare  tout  ce’qui 
passe  à  sa  portée.  Des  comparaisons  ont  été  pro¬ 
posées  :  le  xanthélasma  des  ictérîques,  les  xan- 
thomes,  la  splénomégalie  graisseuse  des  diabétiques. 

Cette  théorie  tient  compte  de  la  cholestéri- 
némie  et  expliquerait  la  variabilité  de  composi¬ 
tion  de  la  substance  accumulée  dans  les  cellules 
pathologiques. 

Si  séduisante  qu’elle  soit,  elle  est  passible  de 
graves  objections  :  quel  est  donc  ce  corps  hypo¬ 
thétique  qui  stimule  les  cellules  de  Gaucher? 
Pourquoi  ne  transforment-elles  pas  les  substances 
qu’elles  entassent?  Ni  dans  l’urine,  ni  dans  le 
sang  n’ont  été  retrouvés  les  produits  de  son  acti¬ 
vité.  Comment  concevoir  aussi  une  maorophagie 
tant  élective  ?  Comment  admettre  que  les  épi¬ 
théliums  glandulaires  excréteurs  ne  soient  pas 
chargés  de  la  substance  de  Gaucher,  comme  il 
arrive  si  l’on  injecte  aux  animaux  du  fer  et  de  la 
graisse  par  exemple?  Comment  comprendre  que 
des  corps  intranrformables  ne  bloquent  pas  tout 
le  système  macrophagique? 

Cette  hypermacrophagie  destinée  à  lutter  contre 
l-’encombrement  du  système  par  des  corps  inat¬ 
taquables  semble  cependant,  en  fin  de  compte, 
l’hypothèse  qui  permet  de  soutenir  avec  le  plus 
de  vraisemblance  la  théorie  secondaire  de  la  mala¬ 
die  de  Gaucher.  Oberling  fait  de  l’hypercholes- 
térinémie  le  primum  moyens  du  processus,  Lu 
marche  de  l’affection  serait  donc  la  sm vante  : 
augmentation  de  la  cholestérine  ;  production  de 
lécithine  en  excès  ;  acquisition  de  ces  lécithines 
par  les  macrophages,  multiplication  des  macro- 
pahes  qui,  sans  cesse  sollicités  et  jamais  assez 
nombreux,  finissent  par  colmater  les  orgaues 
réticulo-endothéUaux. 
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b.  Théorie  primitive.  —  Pour  la  plupart  des 
auteurs,  il  s’agit  d’une  maladie  primitive,  élec¬ 
tive,  du  tissu  téticulo-endothélial.  C’est  parce 
que  les  cellules  sont  malades  qu’elles  s’hypertro- 
phient,  se  multiplient  et  modifient  leur  activité. 
I,e  dépôt  de  la  substance  de  Gaucher,  l’hyper- 
cholestérinémie  et  les  différents  troubles  du  méta¬ 
bolisme  ne  sont  pas  la  conséquence  de  cette  acti¬ 
vité  pathologique.  La  rate  est  la  première  et  la 
plus  intensément  touchée  :  sa  réaction  aboutit  à 
une  hypersplénie  (Kraus)  qui  fait  comprendre 
d’une  part  la  cholestérinérnie,  si  l’on  admet  les 
conclusions  d’Abelous  sur  la  genèse  splénique  de 
ce  corps,  et  d’autre  part  les  résultats  favorables 
de  la  splénectomie. 

Par  ce  fait  même  qu’elle  ne  s’appuie  sur  aucune 
base  expérimentale,  cette  théorie  est  soustraite 
à  toute  objection  topique,  mais  ne  peut  avoir 
d’autre  valeur  que  celle  d’une  ingénieuse  con¬ 
struction  de  l’esprit. 

c.  Faut-ü  incriminer  une  toxine  endogène, 
une  enzyme  splénique?  Nous  étendrions  sans 
mesure  le  cadre  de  cet  article,  si  nous  résumions 
toutes  les  conceptions  qui  ont  été  agitées  ! 

Un  problème  plus  important  se  pose  :  la  mala¬ 
die  de  Gaucher  est-elle  une  maladie  constitution¬ 
nelle  ou  une  maladie  acquise? 

1°  D anomalie  constitutionnelle,  probablement 
congénitale,  admise  par  Pick,  Mandelbaum,  etc., 
explique  l’inconnu  par  un  inconnu  plus  grand. 

Rien  ne  sert  de  comparer  la  maladie  de  Gaucher 
à  l’alcaptonurie  et  à  la  cystinurie,  puisque  nous 
.ignorons  tout  de  ces  affections.  On  peut  aussi  la 
rapprocher  de  l’hémophiHe. 

Un  fait  est  certain  :  dans  les  antécédents  des 
malades  on  ne  découvre  ni  syphilis,  ni  aucune 
autre  maladie  héréditaire.  Si  l’on  argue  un  trouble 
primitif  des  échanges  nutritifs,  une  déviation 
congénitale  et  constitutionnelle  du  métabolisme, 
on  est  entraîné  à  faire  intervenir  la  dominance  ou 
le  manque  d’un  caractère  du  type  mendélien. 

2°  Plus  positifs  sont  les  biologistes  qui,  en  pré¬ 
sence  de  cette  maladie  familiale  plutôt  qu’hérédi¬ 
taire,  ont  recherché  des  agents  pathogènes.  La 
tuberculose,  qui  n’est  pas  exceptionnelle  à  l’au¬ 
topsie,  n’est  évidemment  qu’une  affection  ter¬ 
minale.  Aucun  protozoaire  n’a  pu  être  démontré 
par  les  auteurs  qui  croient  à  l’origine  animale. 
En  partant  d’une  rate  d’opération,  Harvier  et 
'Lebée  ont  ensemencé  des  milieux  variés  et  inoculé 
six  animaux  ;  les  cultures  sont  restées  stériles, 
les  animaux  en  bonne  santé. 

30  Les  derniers  travaux  de  Carrel  sur  les  cul¬ 


tures  intramacrophagiques  des  virus  infiniment 
petits  engendrant  des  néoplasies  des  tissus  con¬ 
jonctifs,  imposent  avec  force  l’hypothèse  qu’un 
agent  pathogène  invisible  peut  faire  du  système 
réticulo-endothélial  son  habitat  de  prédilection 
et  provoquer  les  constructions  néoplasiques  qui 
caractérisent  la  maladie  de  Gaucher. 

Eir  somme,  malgré  des  recherches  intéres¬ 
santes,  le  problème  reste  entier.  L’étude  étiolo¬ 
gique  et  pathogénique  est  à  reprendre  sur  des 
bases  expérimentales  méthodiques  et  variées, 
que  rend  assurément  difficiles  la  rareté  de  la  ma¬ 
ladie  de  Gaucher. 

Pronostic. 

Le  pronostic  est  fatal,  mais  à  très  longue 
échéance,  sauf  chez  le  tout  jeune  enfant. 

Traitement. 

Le  traitement  sympatomatique  n’a  pas 
donné  grand  résultat.  L’arsenic  n’a,  pour  ainsi 
dire,  aucune  influence  sur  les  progrès  de  la 
maladie.  La  radiothérapie  n’arrête  que  très  mo¬ 
mentanément  l’évolution. 

L’ablation  de  la  rate  est  le  seul  traitement  à 
conseiller.  EUe  paraît,  au  premier  abord,  para¬ 
doxale,  puisque  l’affection  est  diffuse.  Les  pre¬ 
mières  splénectomies  furent  faites  par  hasard, 
le  diagnostic  n’ayant  pas  été  posé.  Sur  13  cas 
recensés  par  Harvier  et  Lebée,  on  compte  3  décès 
après  l’opération  (trois  heures  après,  fillette  de 
treize  ans,  Bovaird  ;  quinze  heures  après,  garçon 
de  quatre  ans  et  demi,  dix-sept  jours  après, 
Mandelbaum)  et  10  succès  ;  ü  faut  ajouter  certains 
cas  publiés  depuis  le  mémoire  d’Harvier,  comme 
celui  de  WaughetMac  Intosch.  Nous  neconnais- 
sons  cependant  pas  de  malade  snivi  plus  de  quel¬ 
ques  années  après  l’intervention. 

L’opération  améliore  presque  toujours  avec 
évidence  les  symptômes  fonctionnels.  L’anémie, 
quand  elle  existait,  disparaît  progressivement 
(Picou  et  Ramond).  Harvier  et  Lebée  ont  vu  la 
splénectomie  suivie  immédiatement  de  poly¬ 
globulie  (9  500  000)  et  de  leucocytose  (28  000), 
avec  polynucléose  neutrophile  qui  persiste  six 
mois  en  diminuant  lentement  :  le  sang  est  en¬ 
suite  normal  ;  on  remarque  tardivement  (un  mois 
et  demi  après  l’opération)  une  éosinophilie 
légère  (3  p.  100),  comme  après  la  splénectomie 
expérimentale,  et  une  certaine  lymphocytose 
autour  de  15  p.  100.  Lilienthal,  dont  le  malade 
était  leucopénique,  a  vu  aussi  la  leucocytose  post¬ 
opératoire  (13  000  et  21  000).  Les  hémorragies 
disparaissent  immédiatement.  La  pigmentation 
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régressé  et  disparaît  après  six  mois  (Harris  et 
Herzog).  I,e  foie  ne  diminue  pas  (von  Hertzel) 
et  même  peut  augmenter  (de  Jongh  et  Van 
Heukelom)  ;  l’état  générai  est  excellent  (i). 

La  maladie  de  Niemann-Pick. 

Splénomégalie  à  cellules  lipoïdiques  (type 
Niemann)  de  Pick.  — lya  maladie  de  Niemann- 
Pick  a  été  individualisée  tout  récemment  par 
L.  Pick,  à  l’aide  de  cinq  observations  (Niemann  ; 
Knox,  Wahl  et  Schmeisser  (2  obs.)  ;  Siegmund  ; 
Pick)  ;  les  faits]  étaient  jusqu’ici  rattachés  à  la 
maladie  de  Gaucher. 

Nous  n’en  avons  pas  trouvé  de  cas  récemment 
étudiés  dans  la  littérature  française,  et  la  descrip¬ 
tion  que  nous  donnons  à  titre  documentaire  est 
empruntée ‘à  Schittenhelm. 

Ha  clinique  est  voisine  de  celle  attribuée  clas¬ 
siquement  à  la  maladie  de  Gaucher  des  très  jeunes 
enfants. 

C’est  eux,  en  effet,  que  l’affection  a  jusqu’ici 
atteints  de  façon  exclusive.  Hes  petits  malades 
sont  morts  entre  leur  neuvième  et  leur  dix-hui¬ 
tième  mois. 

Dès  les  premiers  mois  de  la  vie,  on  est  frappé 
par  l’augmentation  du  volume  du  ventre  qui 
progresse  sans  arrêt.  EUe  est  due  à  l’hypertrophie 
de,  la  rate  et  du  foie  qui  peuvent  devenir  énormes. 
Bientôt  apparaissent  une  ascite  légère  et  des 
symptômes  de  stase  comme  l’œdème  des  pieds, 
l’œdème  passif  du  poumon,  l’œdème  des  pau¬ 
pières.  H’urine  est  normale. 

Ha  peau  se  bistre  dans  les  régions  exposées  à 
^  lumière.  Hes  ganglions'  lymphatiques  s’hyper- 
trophient  de  façon  très  modérée. 

H’examen  du  sang  montre  une  lymphoc5d;ose 
relative. 

Ha  cachexie  progresse  et  la  mort  survient  dans 
le  marasme,  à  moins  qu’elle  ne  soit  hâtée  par  une 
affection  intercurrente  (pneumonie,  diarrhée). 

L’autopsie  montre  une  rate  énorme  et  dure. 
Ha  coupe  en  est  soit  marbrée,  bigarrée,  semée  sans 

(i)  Gaucher,  Épithélioma  primitif  de  la  rate.  Thèse  Paris, 
1882.  —  P.  Harvier  et  Lebée,  Splénomégalie  chronique 
familiale  du  type  Gaucher  (Soc.  méd.  des  bôp.  de  Paris, 
t.  XLVII,  12  janv.  1923,  p.  83-87)  (bibliographie  méthodique 
dont  les  indications  ne  sont  pas  reproduites  ici).  —  Mene- 
IRIER,  l.e  cancer,  r9o8.  —  ï,.  Pick,  Ueber  den  Morbus  Gau¬ 
cher,  seine  Klinik,  pathologische  Anatomie  und  histio-patho- 
genitische  TJmgreimmg  (Med.  Klinik,  1924,  n''4o  et  suiv.)  — 
A.  ScmiiENHELM,  Handbuch  der  Kranldieiteu  des  Biutz 
und  der  Blutbildenden  den  Orane.  Berlin,  1925,  t.  Il,  p.  557- 
561.  —  Siegmund,  Lypoid  Hyperplasie' der  Milz  und  Spleno- 
megalie  Gaucher  (Zentralb.  für  allg.  Pathol,  u.  p.-h.  Anat., 
t.  XXXI,  p.  59,  1923).  —  'Waugh  et  Mac  Intosch,  The  his- 
togenesis  and  nature  of  Gaucher’#  diseases  (Arch.  0/  inter, 
med.,  1924,  vol.  XXXIII,  n°  5,  mai,  p.  599-610). 
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ordre  ni  systématisation  de  toutes  les  nuances  du 
rouge,  du  jaune  et  du  gris,  soit  diffusément  rouge 
gris  jaunâtre  avec  des  cercles  rougeâtres  autour 
des  follicules  très  apparents. 

He  foie  est  aussi  très  hypertrophié.  Ha  coupe  est 
jaune  ou  gris  jaune,  ressemblant  à  celle  d’un  foie 
gras  (Niemann).  Ha  consistance  est  augmentée. 

Hes  ganglions  lymphatiques  externes  peuvent 
être  considérablement  tuméfiés,  leur  h5q)ertro- 
phie  peut  être  générale,  mais  l’hypertrophie  est  sur¬ 
tout  intense  au  niveau  des  ganglions  abdominaux 
qui  forment  de  gros  paquets  autour  du  pancréas 
et  dans  les  régions  hilaires  du  foie  et  de  la  rate. 
Heur  consistance  est  molle  ou  dure,  leur  couleur 
gris  jaune,  citron  ou  d’aspect  graisseux.  Du  foie 
et  des  ganglions,  comme  des  parties  jaunes  de  la 
rate,  suinte  sur  des  coupes  un  suc  visqueux  jau¬ 
nâtre  dont  la  consistance  a  été  comparée  au  lait 
condensé. 

Ha  moelle  osseuse  est  très  hyperplasiée.  Hes 
surrénales  sont  remarquablement  augmentées  de 
volume. 

H’examen  microscopique  révèle  desmodifica¬ 
tions  intenses  dans  la  rate,  le  foie,  les  ganglions, 
le  thymus,  les  surrénales,  mais  des  organes  qui 
à  l’œil  nu  semblaient  sains,  ne  sont  pas  épargnés. 
Ha  lésion  caractéristique  est  constituée  par  la  pré¬ 
sence  de  grosses  cellules  pâles,  souvent  particulière¬ 
ment  claires,  qui  sont  toutes  infiltrées  de  graisses 
neutres  ou  plus  probablement  de  lipoïdes.  En 
préparation  fraîche,  le  protoplasma  apparaît 
transparent,  «  ressemblant  à  de  la  cire  »  (Sieg¬ 
mund)  ;  après  inclusion,  il  est  acidophile, .  creusé 
de  vacuoles  correspondant  aux  gouttes  homogènes 
disparues,  qui  lui  donnent  tm  aspect  écumeux  ou 
en  rayon  de  miel.  On  y  peut  trouver  aussi  des 
grains  de  pigment  ocre  et  des  globules  rouges  ou 
des  noyaux  phagocytés  en  voie  de  destruction.  Hes 
cellules  sont  rondes,  ovales  ou  polyédriques,  irré¬ 
gulières.  He  noyau  est  petit,  rond,  unique  ou 
double,  rarement  triple. 

Dans  la  rate,  les  cellules  forment  dans  les  cor¬ 
dons  de  Billroth  des  amas  ou  des  boyaux  ;  on 
les  voit  aussi  dans  les  mailles  du  réticulum,  et, 
mais  en  petit  nombre,  dans  les  corpuscules  de 
Malpighi  ;  parfois  elles  occupent  de  vastes  éten¬ 
dues  de  tissu  splénique.  On  en  voit  encore  dans  la 
lumière  des  artères. 

Dans  le  foie,  les  cellules  forment  aussi  des  traî¬ 
nées  et  des  amas  qui  font  disparaître  le  tissu  hépa¬ 
tique. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  les  ganglions  lym¬ 
phatiques,  le  thymus,  la  moelle  osseuse. 

H'examen  histologique  méthodique  montre 
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les^mêmes  éléments  dans  les  surrénales,  les  reinsi 
les  formations  lymphoïdes  du  tube  digestif,  le 
pancréas,  etc. 

Il  faut  insister  sur  trois  faits  : 

jo  I^a  substance  retenue  est  toujours  la  même. 
C’est  un  lipoïde,  qui  semble  contenir  du  phosphore 
sous  forme  de  phosphatides  ou  de  lécithine. 

2°  lyU  genèse  des  cellules  gavées  de  cette  sub¬ 
stance  est  moins  étroitement  locaüsée  que  dans  la 
maladie  de  Gaucher.  Dans  la  rate,  elles  dérivent 
des  cellules  du  réticulum,  des  cellules  pulpaires 
et  aussi  des  cellules  endothéliales,  hypertrophiées, 
des  sinus  veineux. 

Dans  le  foie,  elles  naîtraient  en  partie  des  cel¬ 
lules  endothéUales  des  capillaires  (cellules  de 
Kupfer),  en  partie  des  cellules  hépatiques  elles- 
mêmes. 

Dans  les  ganglions,  cellules  du  réticulum,  cel¬ 
lules  endothéliales  des  vaisseairx  sanguins,  et 
cellules  des  sinus  veineux  les  engendrent  également. 
On  retrouve  encore  le  lipoïde  dans  certains  tissus 
tels  que  le  muscle  cardiaque. 

Ainsi  la  surcharge  spéciale  est  à  la  fois  macro¬ 
phagique  non  élective  et  parenchymateuse,  c’est- 
à-dire  à  la  fois  de  rétention  et  d’excrétion. 

De  ces  faits,  Pick  a  déduit  une  théorie  sédui¬ 
sante. 

De  phénomène  primitif  serait  un  trouble  du 
métabolisme  des  corps  gras,  qui  aboutit  à  une 
lipoïdémie  que  l’on  a  comparée  à  la  lipémie  dia¬ 
bétique.  Da  lipoïdémie  anomale  entraîne  le 
gavage  de  toutes  les  cellules  à  fonction  macro¬ 
phagique  et  aussi  la  surcharge  des  épithéUums 
sécréteurs,  comme  celui  du  foie.  Il  est  inutile 
d’insister.  Tout  se  passe  comme  si,  à  chaque 
instant,  l’on  injectait  au  nourrisson  un  lipoïde 
qui  par  sa  nature  et  son  excès  reste  inassimilable. 
Da  maladie  de  Niemann-Pick  reproduit  admira¬ 
blement  les  caractères  anatomiques  bien  connus 
aujourd’hui  des  injections  expérimentales  de 
colloïdes  :  surcharge  du  tissu  macrophagique 
réticulo-endothélial,  surcharge  secondaire  des 
parenchymes  excréteurs,  cachexie  par  alan¬ 
guissement  des  fonctions. 

Par  ces  caractères,  la  splénomégalie  à  cellules 
lipoïdiques  se  rapproche  de  la  lipémie  diabétique 
qui  aboutit,  comme  l’on  sait,  à  une  xantlwmatose 
diabétique.  Elle  s’opposerait  à  la  maladie  de  Gau¬ 
cher  dont  les  cellules  spéciales  sont  d’origine  plus 
localisée,  dont  la  distribution  est  plus  étroite,  dont 
la  suWance  spéciale  n’est  pas  de  composition 
constante,  oh  les  parenchymes  sont  respectés. 
Da  maladie  de  Gaucher  se  présenterait  comme  ime 
affection  systématisée  primitivement  cellulaire  ; 
la  maladie  de  Nîemann-Pick  comme  une  réaction 


de  type  banal,  bien  que  mystérieuse,  consécutive 
à  la  présence  dans  le  sang  d’une  substance  ano¬ 
male  ou  en  excès. 

Cette  schématisation  répond-eUe  à  la  réalité? 
Il  nous  semble  que  Pick  a  exagéré  les  différences 
anatomiques  entre  le  syndrome  qu’il  a  individua- 
Usé  et  la  maladie  de  Gaucher,  D’avenir  seul  pourra 
nous  dire  s’il  convient  de  maintenir  la  scission  de 
la  maladie  de  Gaucher.  • 


RÉSULTATS  IMMÉDIATS 
ET  ÉLOIGNÉS  DU 
TRAITEMENT  DU  DIABÈTE 
CONSOMPTIF 

CONSIDÉRATIONS  MÉDICALES  ET 
SOCIALES  QUI  S’Y  RAPPORTENT 


le  P'  J.  CASTAIONE, 

Directeur  de  l’ftcolc  de  mMecinc  de  Clermont-Ferrand. 

Da  diabétique  que  vous  voyez  devant  vous 
aujourd’hui  est  dans  nos  salles  depuis  une  année, 
et  j’ai  déjà  consacré  une  clinique  à  son  sujet,  peu 
de  temps  après  son  entrée  dans  le  service.  Je  veux 
vous  la  présenter  de  nouveau  pour  vous  montrer 
les  résultats  qui  ont  été  obtenus  par  l’insuline, 
ce  qui  me  permettra  d’aborder  toute  une  série  de 
questions  d’ordre  médical  et  môme  social  concer¬ 
nant  cet  intéressant  mode  de  traitement. 

Résultats  immédiats.  —  Pour  ceux  qui  ne 
suivaient  pas  notre  service  il  y  a  un  an,  je  rappel¬ 
lerai,  en  quelques  mots  indispensables,  l’état  de 
la  malade  lorsqu’elle  est  entrée  dans  nos  salles 
et  les  résultats  immédiats  que  nous  avons  obtenus 
par  l’insuhne. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  âgée  de  trente- 
deux  ans,  habitant  Dourdan,  et  qui  nous  fut 
adressée  par  son  médecin,  le  D^  Fayolle,  parce 
qu’elle  était  atteinte  d’un  diabète  sucré  qui, 
malgré  le  régime  et  le  traitement  classique  jus¬ 
qu’alors,  continuait  à  avoir  dans  les  urines  ime 
quantité  considérable  de  sucre  accompagné  d’tme 
forte  dose  d’acétone  et  d’acide  diacétique.  D’autre 
part,  malgré  un  gros  appétit  et  une  alimentation 
surabondante,  l’amaigrissement  progressait  de 
mois  en  mois,  si  bien  que  de  62  kilogrammes,  la 
malade  était  tombée  à  49  kilogrammes.  Enfin' 
depuis  peu  de  temps,  avant  que  la  malade  entrât 
salle  Rigal,  elle  présentait  des  crises  dyspnéiques 
qui  furent  rapportées  à  l’acidose,  parce  que 
l’examen  du  poumon  ne  permettait  de  consta¬ 
ter  aucun  signe  physique  appréciable. 
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I<e  diagnostic  du  diabète  consomptif  n’était  „ 
pas  douteux,  puisque  cette  malade  était  à  la 
fois  atteinte  de  forte  glycosurie,  d’acidose  et 
d’amaigrissement  rapide  malgré  une  alimentation 
abondante. 

Pendant  la  première  semaine  de  son  séjour  chez 
nous,  les  renseignements  donnés  par  le  médecin 
traitant  furent  entièrement  confirmés,  puisque  la 
malade  urinait  par  jour  3  litres  et  demi  contenant 
380  grammes  de  sucre,  de  l’acétone  et  de  l’acide 
diacétique  en  quantité  très  notable. 

Néanmoins,  malgré  la  certitude  du  diagnostic, 
nous  soumîmes  cette  malade  à  l’épreuve  que  nous 
préconisons  pour  tous  les  diabétiques  avant  de 
leur  commencer  la  cure  d’insuline,  c’est-à-dire 
que  nous  instituâmes  le  régime  lacté  absolu 
pendant  six  jours.  Voici  pourquoi  nous  agissons 
ainsi  :  il  y  a  toute  une  série  de  glycosuriques  — 
et  nous  vous  en  avons  montré  des  exemples  — 
dont  le  sucre  urinaire  diminue  ou  même  disparaît 
complètement  par  le  régime  lacté,  sans  qu’il  y 
ait  apparition  ni  d’acide  diacétique  ni  d’acétone  ; 
à  de  tels  malades,  nous  ne  faisons  pas  le  traite¬ 
ment  par  l’insuline,  qui  est  tout  à  fait  inutile. 
Comme  notre  malade,  sous  l’influence  du  lait,  vit 
augmenter  son  sucre,  et  que  l’acidose  resta  sta¬ 
tionnaire,  nous  mîmes  en  œuvre  tout  aussitôt 
la  cure  par  l’insuline,  tout  en  prescrivant  un  régime 
riche  en  hydrates  de  carbone,  et  cela  pendant 
trois  semaines  ;  au  bout  de  ce  temps,  alors  que 
nous  faisions  deux  injections  d’insuline  tous  les 
jours,  nous  réduisîmes  progressivement  les  hy¬ 
drates  de  carbone,  en  surveillant  les  urines  au 
point  de  vue  sucre,  acétone  et  acide  diacétique. 
Et  voici,  schématiquement  résumés,  les  résultats 
immédiats  obtenus  pour  les  deux  périodes  de  notre 
début  de  cure  d’insuline: 

Première  période  :  d’abord  1  centimètre 
cube,  puis  rapidement  2  centimètres  cubes 
d’insuline,  avec  régime  riche  en  hydrates 
de  carbone.  —  Disparition  très  rapide  de  l’acé¬ 
tone  et  de  l’acide  diacétique. 

Reprise  rapide  du  poids  qui  augmenta  de 
3  kilogrammes  en  quinze  jours. 

Maintien  du  taux  de  'la  glycosurie. 

Deuxième  période  :  2  centimètres  cubes 
d’insuline  et  réduction  du  régime  en  hydrates 
de  carbone.  —  Dès  la  fin  du  premier  mois  de  ce 
traitement, -'nous  avions  obtenu' les  résultats  sui¬ 
vants  : 

Disparition  à  peu  près  complète  de  la  glycosurie 
(il  n’en  restait  que  10  à  15  grammes,  et  encore  pas 
tous  les  jours). 

Continuation  de  la  reprise  du  poids,  qui  augmente 
régulièrement  de  200  à  300  grammes  par  semaine. 
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Pas  d’acide  diacétique  ni  d’acétone,  sauf  à  cer¬ 
tains  jours,  et  alors  il  suffit  de  donner  un  peu 
d’hydrocarbonés  ppùr  que  l’acidose  disparaisse. 

Tel  était  l’état  de  la  malade,  lorsque  je  vous 
l’ai  présentée  ppur  la  première  fois,  et  alors  je  vous 
faisais  remarquer,  comme  je  le  fais  encore  aujour¬ 
d’hui,  combien  ces  résultats  immédiats  du  trai¬ 
tement  par  l’insuline  sont  remarquables,  puisque 
voici  une  malade  qui  était  une  grande  glycosu- 
rique,  qui  était  menacée  rapidement  de  coma  dia¬ 
bétique  ou  de  cachexie,  et  qui  rapidement,  grâce 
à  l’insuUne,  ne  présenta  plus  d’acidose,  pas  ou  peu 
de  glycosurie,  et  qui  engraissa  progressivement. 

Mais  après  vous  avoir  exposé  ce  que  nous 
avions  obtenu,  je  vous  disais  que  malheureuse¬ 
ment  je  craignais  bien  que  nous  ne  puissions  pas 
obtenir  davantage  et  que,  d’ailleurs,  je  tâcherais 
de  vous  présenter  la  malade  ultérieurement,  afin 
de  vous  montrer  comment  avait  évolué  son 
diabète. 

Résultats  éloignés.  —  Da  malade  telle  que 
je  vous  la  présente  aujourd’hui  ne  ressemble  en 
rien  à  ce  qu’eUe  était,  il  y  a  un  an  :  au  lieu  d’une 
malade  amaigrie,  fatiguée  à  l’extrême,  incapable 
de  quelque  effort  que  ce  soit,  vous  voyez  une  femme 
d’un  aspect  normal,  qui  a  engraissé  de  12  kilo¬ 
grammes,  qui  est  capable  de  reprendre  son  tra¬ 
vail  et  que  rien,  dans  son  aspect  extérieur,  ne 
permet  de  considérer  comme  une  malade. 

Tel  est  donc  le  résultat  éloigné  du  traitement 
par  l’insuline  :  cette  femme  qui,  si  elle  n’avait  pas 
été  traitée  par  cette  thérapeutique,  aurait  sûre¬ 
ment  cessé  de  vivre,  est  devant  vous  avec  toutes 
les  apparences  d’une  santé  parfaite. 

Ce  résultat  qui  est  dû  à  l’insuline,  sans  adjonc¬ 
tion  d’aucune  autre  thérapeutique,  est  loin  d’être 
un  cas  isolé,  car  c’est  par  milliers  que  l’on  compte 
à  l’heure  actuelle,  dans  le  monde  entier,  des  diabé¬ 
tiques  graves  qui  doivent  au  traitement  par  l’in¬ 
suline  d’avoir  toutes  les  apparences  d’une  bonne 
santé,  alors  qu’autrement  ils  étaient  voués  à  une 
mort  certaine. 

Daissez-moi,  d’aiUeurs,  rapprocher  de  cette 
observation  un  cas  de  diabète  infantile  que  quel- 
ques-tms  d’entre  vous  connaissent  et  qui. donne 
lieu  à  des  considérations  tout  à  fait  analogues  à 
celles  que  j’ai  à  vous  exposer  au  sujet  de  cette 
malade,  mais  qui,  étant  suivie  depuis  plus  long¬ 
temps,  est  encore  plus  démonstrative. 

C’est  une  enfant  de  treize  ans  qui,  il  y  a  trois 
ans,  était  absolument  condamnée  par  tous  les 
médecins  consultés  jusqu’alors  :  son  état  de  mai¬ 
greur  progressive  était  effrayant  et,  en  plus  d’une 
pplynrie  de  3  litres  par  jour,  d’une  glycosurie 
dépassant  500  grammes  par  vingt-quatre  heures. 
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elle  présentait  tous  les  symptômes  de  l’acidose 
avec  début  de  coma  diabétique.  C’est  alors  que 
l’on  commença  à  la  traiter  par  l’insuline,  et  il 
fallut  employer  par  jour  jusqu’à  3  centimètres 
cubes  d’insuline  anglaise  pour  arriver  à  un  résul¬ 
tat.  A  l’heure  actuelle,  cette  enfant  a  dépassé  son 
poids  normal  ;  la  croissance,  qui  s’était  arrêtée,  a 
repris  peu  à  peu,  et  quand  on  la  voit  jouer  avec 
des  camarades,  son  aspect  extérieur  est  tellement 
superbe,  sa  vitalité  tellement  grande,  son  activité 
si  magnifique,  qu’elle  a  l’air  d’être  mieux  por¬ 
tante  que  toutes  les  autres. 

Nous  ne  saurions  trop  dire  de  bien  d’une  médi¬ 
cation  qui  donne  d’aussi  beaux  résultats  immé¬ 
diats  et  éloignés  ! 

Mais  hélas  !  il  y  a  encore  des  ombres  à  ce  beau 
tableau,  car,  malgré  toutes  ces  belles  apparences, 
cette  enfant  dont  je  vous  parle  comme  cette 
malade  que  je  vous  montre  restent  toutes  les 
deux  des  diabétiques  dont  les  accidents  reparais¬ 
sent  dès  que  les  injections  d’insuline  sont  suppri- 
-•mées.  Et  c’est  cette  importante  particularité 
que  je  dois  maintenant  vous  expliquer  par  le 
détail. 

Vous  avez  sous  les  yeux  plus  de  cent  analyses 
des  urines  et  du  sang  de  notre  malade  de  la  salle 
Rigal,  et  vous  vous  perdriez  dans  leur  examen  si 
je  ne  vous  donnais -pas  un  fil  conducteur  qtii  est 
le  suivant  :  quand  vous  constatez  que  le  sucre 
dans  les  urines  remonte  à  300  grammes  et  au- 
dessus,  quand  reparaît  l’acidose  et  quand  la  ma¬ 
lade  maigrit,  c’est  que  nous  avons  essayé  devoir 
si  l’on  pouvait  supprimer  le  traitement  par  l’insu¬ 
line. 

Quand  il  y  a  des  traces  d’acide  diacétique  et 
une  centaine  de  grammes  de  glucose  dans  T  urine, 
c’est  que  nous  faisions  demi-dose.  Quand,  au 
contraire,  la  malade  a  un  état  général  superbe 
avec  suppression  complète  de  l’acidose  et  de  la 
glycosurie,  c’est  que  la  dose  d’insuline  est  suffi¬ 
sante  et  qu’elle  a  été  continuée  à  ce  taux  depuis 
plusieurs  semaines. 

En  résumé,  si  Titiguline  est  injectée  tous  les 
jours,  à  dose  de  2  centimètres  cubes,  la  malade 
va  très  bien  ;  si  l’on  suspend  le  traitement  et 
même  si  l’on  en  diminue  la  dose,  il  y  a  tme  reprise 
des  accidents.  ' 

Les  constatations  sont  absolument  les  mêmes 
pour  la  petite  malade  atteinte  de  diabète  infan¬ 
tile  grave;  il  a  fallu  atteindre  des  doses  plus 
élevées  que  chez  notre  malade  de  la  salle  Rigal, 
pour  avoir  des  résultats  satisfaisants,  et,  depuis 
lors,  si  l’on  a  pu  arriver  à  ne  faire  que  deux  injec¬ 
tions  de  i  centimètre  cube  par  jour,  au  lieu  de  trois 
qui  étaient  indispensables  au  début,  on  ne  peut 


arrêter  son  traitement  ni  même  le  descendre  à  i  cen¬ 
timètre  cube,  sans  que  les  accidents  de  diabète  et 
d’acidose  reparaissent.  Au  contraire,  quand  elle 
est  régulièrement  et  complètement  traitée,  c’est 
l’enfant  superbe  que  je  vous  décrivais  tout  à 
l’heure. 

En  somme,  si  l’insuline  est  un  merveilleux  mode 
de  traitement  qui  donne  des  résultats  immédiats 
très  remarquables,  même  quand  il  s’agit  de  dia¬ 
bète  consomptif  ou  de  coma  diabétique,  et  qui 
perniet  de  conserver  longtemps,  en  très  bonne 
apparence  de  santé,  des  malades  qui  avant  l’em¬ 
ploi  de  l’insuhne  auraient  rapidement  cessé  de 
vivre,  en  revanche  c’est  un  médicament  dont, 
jusqu’à  présent,  les  diabétiques  graves  ne  peuvent 
être  sevrés,  sans  voir  immédiatement  revenir 
leurs  accidents.  Et  c’est,  pour  cette  médication, 
un  des  points  noirs  sur  lesquels  je  vais  insister 
maintenant,  dans  les  considérations  qui  vont 
suivre  et  qui  seront  d’ordre  médical  et  aussi 
d’ordre  social. 

Considérations  d’ordre  médical  sur  le 
traitement  de  l’insuline. —  1°  Le  médecin  pra¬ 
ticien  peut-il  et  doit-il  employer  lui-même  l’in¬ 
suline  dans  la  pratique  courante  ?  —  Telle  est 
la  question  préalable  que  je  veux  maintenant  envi¬ 
sager  devant  nous  et  qui  m’arrêtera  assez  long¬ 
temps,  parce  qu’elle  a  été  résolue  négativement 
par  les  premiers  auteurs  français  qui  ont  traité 
la  question,  et  il  y  a  un  grand  intérêt  à  ce'  que 
vous  soyez  fixés  sur  ce  point.  En  effet,  d’après 
les  premiers  auteurs  qui  ont  chez  nous  préconisé 
l’insuline,  ce  mode  de  traitement  devait  être 
fait  seiüement  à  l’hôpital  ou  dans  une  maison  de 
santé  :  telle  est  l’opinion  que  vous  retrouverez, 
par  exemple,  dans  les  premiers  articles  de  Marcel 
Eabbé,  de  Rathery,  de  Chabanier,  etc.  ;  et  récem¬ 
ment  encore,  dans  le  remarquable  traité  que  le 
professeur  Achard  vient  de  publier  en  1926, 
sur  les  troubles  des  échanges  nutritifs,  vous  pou¬ 
viez  lire  la  phrase  suivante  :  «  Le  traitement 
insuUnique  nécessite  donc  une  grande  surveil¬ 
lance,...  aussi  n’est-il  pas  très  facilement  réali¬ 
sable  en  dehors  des  hôpitaux  et  maisons  de  santé.  » 

La  conclusion  que  beaucoup  de  médecins, 
même  très  instruits  et  très  soigneux,  tirèrent  de 
l’opinion  des  maîtres  que  nous  venons  de  nommer 
fjit  qu’il  ne  leur  était  j)as  permis  de  prendre  la 
jesponsabilité  d’ime  semblable  thérapeutique 
au  domicile  même  de  leurs  malades. 

Le  moment  est  venu,  me  semble-t-il,  de  tenter 
la  révision  de  ce  procès  qui  a  été  fait  à  l’insuline. 
Les  conclusions  qui  ont  été  formulées  ainsi,  tout 
à  fait  au  début  de  notre  expérimentation  française 
sur  l’insuline,  étaient  tout  à  fait  justifiées;  nous 
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ne  l’avontj  employée  nous-même  qu'avec  une  cer¬ 
taine  crainte  et  nous  avons  été  obligé  de  tâtonnât 
pour  trouver  une  posologie  qui  soit  en  même  temps 
très  active  et  aussi  peu  nocive  que  possible.  A 
cette  période  d’étude,  il  convenait  que  nous  ayons 
sous  la  main,  à  l'hôpital  ou  dans  des  maisons  de 
santé,  les  malades  soumis  à  cette  thérapeutique. 
Mais,  à  l’heure  actuelle,  il  me  semble  que  les  très 
nombreuses  observations  faites  par  les  premiers 
médecins  qui  ont  manié  l’insuHne  permettent  de 
donner  aux  médecins  praticiens  des  conseils  tout 
à  fait  différents  de  ceux  du  début,  et  pour  ma  part 
î’ai  fait  aujourd’hui  cette  leçon  clinique  en  partie 
dans  ce  but. 

Voyons  donc  d’abord  les  raisons  pour  lesquelles 
on  conseillait  de  confiner  la  thérapeutique  par 
l’insuhne  à  l’hôpital  ou  dans  les  maisons  de  santé, 
et  ensuite  nous  dirons  ce  que  peut  et  doit  faire 
maintenant  le  médecin  praticien. 

I,es  raisons  pour  lesquelles  on  exigeait  une  sur¬ 
veillance  très  rigonreuse  pour  employer  l’insuline, 
tenaient  aux  accidents  qu’eUe  était  accusée  de 
pouvoir  produire  et  qui  sont  de  quatre  ordres  : 
d’une  part,  des  accidents  à  tendance  syncopale 
qui,  dans  certains  cas  exceptionnels,  se  sont  ter¬ 
minés  par  la  mort  ;  l’ensemble  de  ces  symptômes 
surviennent  dans'  les  heures  qui  suivent  l’injec¬ 
tion,  ils  sont  dus  très  vraisemblablement  à  la 
baisse  brusque  de  la  glycémie,  et  on  les  évite,  à  peu 
près  sûrement,  en  faisant  l’injection  dans  le  quart 
■  d’heure  qui  précède  le  repas  et  en  prescrivant  au 
malade,  dès  qu’il  sent  ime  tendance  üpothymique, 
de  prendre  un  fruit  ou  de  l’eau  sucrée. 

Une  seconde  sorte  d’accidents  est  due  à  des 
impuretés  de  l’insuline  et  se  traduit  par  de  l’iuti- 
caire  accompagnée  de  phénomènes  généraux  ou 
par  des  tuméfactions  douloureuses  au  niveau  de 
l’injection.  Il  sufiit,  pour  éviter  ces  accidents, 
de  changer  la  préparation  et  d’en  prendre  tme 
plus  pure.  Des  abcès  consécutifs  à  une  injection 
septique  ont  pu  aussi  être  signalés,  mais  pas  plus 
fréquemment  qu’ après  tout  autre  médicament 
d’origine  opothérapique,  et  il  suffira,  pour  qu’ils 
ne  se  produisent  paSi  d’employer  strictement 
toutes  les  précautions  classiques  d’asepsie. 

Enfin,  si  l’on  interrompt  brusquement  l’emploi 
de  l’insuline  avant  d’avoir  obtenu  un  effet  com¬ 
plet,  on  peut  s’exposer  à  des  accidents  d’acidose. 
Mais  il  suffit  d’être  prévenu  de  ce  fait  pour  l’éviter, 
soit  en  continuant  l’insuline,  soit  en  donnant  un 
régime  anti-acidosique  strict,  si,  pour  ime  raison 
ou  poiu  une  autre,  on  est  obligé  de  cesser  les 
injections. 

En  somme,  tous  ces  accidents  sont  facilement 
évitables,  et  comme,  d’autrepart,  l’emploi  del’insu- 
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line  est  parfaitement  codifié,  comme  je  vais  vous 
le  montrer,  alors  il  n’y  a,  selon  moi,  aucun  incon¬ 
vénient  à  ce  que  l’insuline  fasse  partie  de  la  théra¬ 
peutique  courante  du  praticien,  car,  ensomme,  elle 
n’est  pas  plus  dangereuse  et  eUe  est  beaucoup  plus 
facile  à  faire  que  les  injections  intraveineuses 
qui  sont,  à  juste  titre,  si  fréquemment  employées 
par  tous  les  médecins. 

J’irai  même  plus  loin;  partageant  à  ce  sujet 
l’opinion  de  mon  collègue  Pierre  DerebouUet,  je 
suis  d’avis  que  le  médecin  qui  traite  un  malade 
par  l’insuline,  après  avoir  surveillé  les  premiers 
résultats  du  traitement,  pourra  dresser  le  malade 
lui-même  ou  une  personne  expérimentée  à  faire 
les  injections  dont  le  médecin  n’aura  plus  qu’à 
surveiller  les  effets,  en  les  augmentant,  les  dimi¬ 
nuant  ou  les  supprimant,  quand  cela  sera  néces¬ 
saire. 

2°  Quand  et  comment  le  praticien  doit-il 
employer  l’insuline  dans  un  cas  de  diabète?  ■ — 
Eu  cas  de  coma  diabétique,  ou  d’accidents  gra-ves 
dus  à  la  glycémie,  ou  de  complications  nécessitant 
une  intervention  chirurgicale,  ü  faut  employer 
tout  de  suite  l’insuHne,  et  même  à  forte  dose  s’il 
s’agit  de  coma. 

Mais,  en  présence  de  tout  diabétique,  il  ne  faut 
pas  prescrire  sans  discrimination  le  traitement 
par  l’insuline,  et  voici  à  ce  sujet  la  manière  de 
procéder  simple  et  utile  que  nous  conseillons: 
mettre  le  malade  au  régime  lacté  exclusif  pendant 
huit  jours,  avec  autant  d’eau  en  plus  qu’il  le  désire, 
et  un  laxatif  si  c’est  nécessaire.  Da  veille  du  jour 
où  commencera  ce  régime,  puis  le  sixième  jour, 
on  prélève  les  urines  pour  y  faire  un  dosage  de 
sucre  amsi  que  la  recherche  de  l’acétone  et  de 
l’acide  diacétique  :  si  la  deuxième  analyse  montre 
que  le  sucre  a  diminué  ou  disparu  et  qu’il  n’y  a 
pas  d’acidose,  alors  il  est  inutile  de  prescrire  l’insu- 
Hne.  Si,  au  contraire,  le  sucre  est  resté  à  peu  près 
stationnaire,  si  surtout  l’acidose  a  augmenté, 
il  faut  instituer  le  traitement  par  l’insuline. 

Il  y  a  intérêt,  alors,  à  prescrire  un  régime  assez 
riche  en  hydrocarbonés  et  à  faire  d’emblée 
2  centimètres  cubes  d’insuline  en  deux  injections 
faites  un  quart  d’heure  avant  chacun  des  princi¬ 
paux  repas.  Au  bout  de  huit  jours,  nouvelles  re^ 
cherches  chimiques  :  le  sucre  est,  en  général,  resté 
stationnaire,  mais  l’acidose  urinaire  a  disparu. 

Alors  on  restreint  progressivement  les  ali¬ 
ments  hydrocarbonés,  jiisqu’à  ce  qu’on  ait  obtenu 
une  disparition  du  sucre.  Si  l’on  n’y  arrive  pas 
alors  que  les  hydrocarbonés  sont  très  réduits, 
alors  on  prescrit  une  troisième  injection,  ou  l’on 
fait  un  centimètre  cube  et  demi  à  chaque  piqûre. 

Il  faut  savoir,  en  effet,  que  si  l’opi  doit  bien  se 
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garder  de  dépasser  la  dose  utile,  il  faut  avoir  soin 
de  l’atteindre  :  sans  cela  on  n’obtiendra  pas  les 
bons  résultats  que  doit  donner  le  traitement  par 
l’insuline.  Et  je  n’hésite  pas  à  dire  aux  médecins 
qui  ont  employé  sans  succès  cette  précieuse  thé¬ 
rapeutique  que  si,  après  essai,  ils  croient  que  cette 
médication  n’a  pas  donné  les  résultats  qu’ils  en 
attendaient,  c’est  que,  sans  doute,  ils  n’en  ont  pas 
prolongé  l’emploi  assez  longtemps,  ou  qu’ils  ont 
injecté  des  doses  insuffisantes. 

3°Que  doit  attendre  le  médecin  dutraitement 
'par  l’insuline? — Enl’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances  médicales,  on  peut  proclamer  hautement 
que  le  praticien  doit  compter  que,  grâce  à  l’insu¬ 
line,  il  peut  guérir  le  coma  diabétique,  qu’il  peut 
rendre  les  opérations  moins  graves  chez  les  diabé¬ 
tiques  chez  lesquels  il  faut  intervenir,  et  que  chez 
les  diabétiques  il  diminuera  l’acidose  ainsi  que 
la  glycémie  et  ses  conséquences  ;  il  peut  espérer 
aussi  que,  comme  dans  les  cas  dont  je  viens  de 
vous  entretenir,  il  donnera  à  ses  malades,  grâce  à 
ce  traitement,  toutes  les  apparences  d’un  sujet 
bien  portant.  Mais  jusqu’à  présent  nous  ne  som¬ 
mes  pas  en  droit  de  dire  qu’on  guérit  ainsi  le 
diabète.  Cette  espérance  a  été  donnée  lors  des 
premiers  travaux  sur  la  question,  lorsqu’on  trai¬ 
tait  systématiquement  tous  les  glycosuriques 
par  l'insuhne.  Certains  ont  guéri,  mais  il  est  bien 
probable  qu’il  s’agit  de  glycosuriques  qui  auraient 
guéri  par  d’autres  traitements  :  tout  ce  qu’on 
peut  dire  de  mieux,  c’est  que  l’insuhne  les  a  aidés 
à  guérir  plus  vite,  ce  qui  est  déjà  très  bien. 

Mais  quant  aux  diabétiques  reconnus  incu¬ 
rables  par  les  autres  traitements,  ils  peuvent  bien 
prendre,  sous  l’influence  de  l’insiüine,  l’apparence 
de  la  guérison,  mais  ils  ne  sont  pas  guéris,  car  si 
l’on  supprime  l’insuhne,  tous  les  symptômes 
graves  reparaissent. 

C’est  ce  qui  est  arrivé  pour  les  deux  malades 
dont  je  viens  de  vous  parler,  et  rien  ne  nous  auto¬ 
rise,  pour  la  diabétique  de  la  sahe  Rigal,  de  penser 
que  la  guérison  sera  jamais  plus  complète  ;  en 
revanche,  dans  notre  cas  .  de  diabète  infantile, 
il  semble  que  le  coefiicient  d’utihsation  des  sucres 
se  soit  améhoré.  A  cet  âge,  le  pancréas  peut  être 
susceptible  de  se  régénérer,  et  avec  de  la  patience 
arrivera-t-on  peut-être  à  la  guérison  complète 
pour  les  cas  de  ce  genre  ;  c’est  ce  que  l’avenir 
nous  apprendra. 

En  tout  cas,  sachons  nous  contenter,  pour  le 
moment,  de  ce  que  nous  sommes  sûrs  de  pouvoir 
obtenir,  et  c'est  déjà  un  merveiUeux  résultat, 
puisque  l’on  peut  dire  que,  dans  le  monde  entier, 
ü  existe  sûrement  à  l’heure  actueUe  des  milliers 
de  diabétiques  qui  ont  l’apparence,  grâce  à  leurs 


injections,  d’être  bien  portants  et  qui  sans  elles 
seraient  morts  depuis  longtemps. 


Considérations  d’ordre  social.  —  Il  peut 
sembler  tout  à  fait  extraordinaire  que  l’emploi 
d’un  médicament  puisse  amener  à  des  considé¬ 
rations  d’ordre  social,  et  cependant  la  thérapeu¬ 
tique  par  l’insuhne  soulève  des  questions  de  ce 
genre  qu’il  me  semble  de  mon  devoir  d’aborder 
devant  vous.  Vous  comprendrez  tout  de  suite  la 
nature  de  ces  questions,  quand  je  vous  dirai  que 
l’insuhne,  dont  on  doit  faire  plusieurs  injections 
quotidiennes  à  un  seul  malade,  est  un  médicament 
qui  coûte  environ  5  francs  le  centimètre  cube, 
en  France,  si  bien  qu’un  malade  doit  dépenser 
souvent  plus  de  10  francs  par  jour,  rien  que  pour 
l’achat  de  son  médicament.  Si  je  fais  par  exemple 
le  total  de  la  dépense  d’achat  pour  une  petite 
diabétique  pauvre  du  type  clinique  de  diabète 
infantile  dont  je  vous  parlais  tout  à  l’heure,  on 
arrive  au  total  de  plus  de  12  000  francs  dépensé 
rien  que  pour  acheter  l’insuhne  qu’on  lui  a 
injectée  depuis  trois  ans  qu’elle  se  soigne. 

Vous  comprenez  donc,  dans  ces  conditions, 
que  si  des  malades  doivent  arriver  à  faire  face 
à  l’achat  d’un  médicament  qui,  par  la  répétition 
journalière  de  ses  doses,  revient  aussi  cher  ; 
si,  en  plus,  il  est  obligé  d’avoir  recours  à  unméde- 
cin  pour  faire  chacune  des  injections,  un  tel  trai¬ 
tement  ne  poiurra  être  qu’à  la  portée  des  multi- 
milhonnaires  ou  des  très  pauvres  qui  sont  soignés 
à  l’hôpital.  Ees  malades  de  la  classe  intermédiaire, 
qui  est  la  plus  nombreuse,  ne  pourront,  faute  de 
grosses  rentes,  soigner  leurs  cas  de  diabète  con- 
somptif  de  l’adulte  ou  de  diabète  marqué  de 
l’enfant  par  l’insuhne. 

Eaissons  donc  de  côté,  au  point  de  vue  où  nous 
nous  plaçons,  les  multimihionnaires  pour  lesquels 
nous  n’avons  pas  à  nous  préoccuper  de  la  cherté 
du  traitement,  et  envisageons  la  situation  des 
malades  d’hôpital  et  cdle  des  personnes  de 
forttme  moyenne  qui  ne  sont  cependant  dans 
les  conditions  requises  pour  être  admises  à  l’hô¬ 
pital. 

En  ce  qui  concerne  nos  malades  d’hôpital  ils 
peuvent  avoir,  dans  nos  sahes,  le  traitement  par 
l’insuhne  sans  qu’il  leur  eh  coûte  rien.  Mais  cepen¬ 
dant,  à  leur  sujet  une  question  d’ordre  social  se 
pose,  pour  laqueUe  notre  diabétique  de  la  sahe 
Rigal  peut  nous  servir  d’exemple.  Voici  une 
femme  qui  depuis  deux  mois  environ  a  toutes  les 
apparences  de  la  bdnne  santé  et  qui,  si  ehe  était 
dans  son  ménage,  pourrait  s’occuper  de  son  enfant 
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et  faire  des  travaux  de  couture  dans  lesquels 
elle  est  experte.  Mais  comme,  pour  continuer  à 
être  en  bon  état,  il  lui  faut  ses  injections  quoti¬ 
diennes  d'insuline,  nous  sommes  obligés  de  la 
garder  dans  nos  salles,  car,  avec  la  législation 
actuelle,  il  n’y  a  pas  moyen,  paraît-il,  de  lui  don¬ 
ner  gratis  l’insuline  si  eUe  sortait  de  l’hôpital. 
Or,  voyez  comme  cela  est  illogique  !  Cette  femme, 
à  l’hôpital,  dépense  à  la  collectivité  non  seulement 
l’insuhne  qu’on  lui  injecte,  mais  encore  les  frais 
journaliers  d’un  Ht  d’hôpital,  et  ces  frais  seraient 
supprimés  si  la  malade  rentrait  chez  elle  ;  de  plus, 
elle  occupe  indûment  une  place  qui  pourrait  être 
utile  à  une  autre  ;  elle  ne  peut  pas  non  plus  tra¬ 
vailler,  ce  qu’elle  ferait  chez  elle  ;  enfin,  au  point 
de  vue  affectif,  je  n’ai  pas  besoin  de  vous  dire 
combien  elle  est  peinée  de  vivre  loin  de  sa  maison 
et  surtout  loin  de  son  enfant,  elle  qui,  comme  veuve 
de  guerre,  a  été  si  éprouvée  ! 

Vous  voyez  donc  que  si  les  malades  d’hôpital 
peuvent  avoir  de  l’insuHne  sans  qu’il  ne  leur  en 
coûte  rien  au  point  de  vue  pécuniaire,  en  revan¬ 
che  ü  y  a  des  modifications  à  apporter  à  l’assis¬ 
tance  médicale,  afin  de  permettre  à  ces  malades 
d’être  soignés  tout  aussi  bien,  mais  avec  moins  de 
frais  pour  la  collectivité  et  avec  moins  de  désagré¬ 
ments  pour  eux. 

Quant  aux  autres  malades  dont  je  vous  parlais 
tout  à  l’heure,  que  les  règlements  ne  permet¬ 
tent  pas  d’admettre  à  l’hôpital  et  dont  cepen¬ 
dant  la  fortune  est  modeste  ou  médiocre,  j’estime 
que  leur  situation  est  terriblement  angoissante, 
puisque  ces  malades  seront  obUgés,  faute  de  res¬ 
sources  suffisantes,  de  laisser  leur  affection  évo¬ 
luer  rapidement  vers  la  mort,  alors  qu’existe  le 
médicament  qui  pourrait  leur  permettre  de 
continuer  à  mener  une  vie  active,  avec  toutes  les 
apparences  de  la  guérison. 

I.aissez-moi  vous  citer  un  cas  de  ce  genre  qui 
m’a  bien  ému,  je  vous  assure. 

Tout  récemment  j’ai  donné  ici  même,  dans  ce 
service,  une  consulta.tion  à  un  fonctionnaire 
jeune  et  par  conséquent  très  peu  rémunéré. 
Il  était  atteint  de  diabète  grave  et  très  rapidement 
il  a  été  améHoré  par  des  injections  d’insuHne  que 
le  professeur  Merle  lui  a  appris  à  se  faire  très  cor¬ 
rectement  lui-même  pendant  un  court  séjour  à 
l’Hôtel-Dieu.  Il  a  maintenant  les  apparences 
d’rme  bonne  santé,  mais  tous  ses  accidents  vont 
reparaître  s’il  cesse  ses  injections,  et  cependant 
il  est  venu  me  dire,  ces  jours  derniers,  qu’il  allait 
être  obUgé  de  cesser  son  traitement  parce  qu’il 
ne  peut  pas,  avec  ce  qu'il  gagne,  nourrir  sa  fa¬ 
mille  et  payer  son  insuHne. 

Je  crois  que  nous  pourrons;  Merle  et  moi, 
empêcher  qu’il  en  soit  ainsi.  H  n’empêche  qu’ü 
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y  a  là,  vous  le  voyez,  une  question  grave  et  angois¬ 
sante  qui  se  pose  aux  médecins  français  et  qu’ils 
ne  peuvent  pas  résoudre  à  eux  seuls  :  sans  doute  ils 
font  souvent  des  injections  gracieusement  à 
leurs  malades,  mais  ils  ne  pourraient,  c’est  évi¬ 
dent,  fournir  de  la  même  façon  l’insuHne  à  tous 
leurs  malades. 

Je  dis  que  cette  question  se  pose  en  France,  car 
dans  deux  pays  tout  au  moins,  en  Angleterre  et 
en  Amérique,  on  a  cherché  à  la  résoudre. 

En  Angleterre,  de  nombreuses  interpellations 
ont  eu  lieu  au  Parlement  à  ce  sujet,  et  il  a  été 
décidé  que  l’Etat  fournirait  l’insuline  gratuite¬ 
ment  aux  indigents.  De  même,  en  Ecosse,  la  loi 
du  5  mars  1925  assure  la  distribution  gratuite  des 
médicaments  à  ceux  qui  sont  peu  fortunés.  En 
Amérique,  des  sousceriptions  publiques  ont  été 
faites  dans  ce  même  but  :  Rockfeller  à  lui  seul 
fournit  l’insuUne  à  tous  les  malades  qui  viennent 
se  soigner  ou  consulter  dans  les  hôpitaux  améri¬ 
cains.  De  plus,  il  a  fait  le  nécessaire  pour  que 
chaque  médecin  de  l’État  de  Massachusetts  ait 
toujours,  dans  sa  trousse  d’urgence,  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’insuHne  qu’on  lui  remplace  gratui¬ 
tement,  au  fur  et  à  mesure  qu’il  les  a  employés. 
Et  à  l'exemple  de  Rockfeller,  beaucoup  de  riches 
Américains  ont  apporté  leur  coUaboration  à 
l’œuvre  de  l’Insuline,  si  bien  que  toutes  les  classes 
peuvent  facilement  bénéficier  de  ce  traitement. 

En  France,  rien  n’a  encore  été  fait,  et  dans  l’état 
actuel  de  nos  finances  il  paraît  difficile  de  solli¬ 
citer  l’État  comme  on  l’a  fait  en  Angleterre. 
Mais,  en  revanche,,  il  y  a  en  France  de  généreux 
philanthropes  qui,  s’ils  étaient  au  courant,  feraient 
certainement  un  geste  dans  le  même  sens  que 
Rockfeller  ;  il  y  a  aussi  des  famiUes  riches 
dont  les  enfants  sont  soignés  par  l’insuline  :  nul 
doute  qu’elles  s’associeraient  de  grand  cœur  à  une 
telle  œuvre  dont  elles  comprennent  mieux  que 
personne  toute  l’utiHté,  Et  connaissant  l’enthou¬ 
siasme  qu’ont  les  Français  quand  il  s’agit  de  faire 
une  bonne  action,  je  suis  persuadé  que  s’il  se 
formait  à  Paris  et  dans  les  principaux  départe¬ 
ments  des  associations  charitables  dont  le  but 
serait  de  Hvrer  gratuitement  l’insuHne  dans  les 
müieux  non  fortunés,  je  suis  persuadé,  dis-je, 
que  ces  associations  arriveraient,  à  l’aide  de  la 
grande  presse,  aux  mêmes  résultats  que  les  Amé¬ 
ricains.  En  tout  cas,  nous  médecins,  qui  voyons 
de  près  toutes  les  misères  humaines,  nous  avons 
le  devoir  de  signaler,  à  tous  les  points  de  vue, 
l’état  actuel  de  la  question  de  l’insuHne  afin  que, 
puisque  ce  médicament  est  très  actif,  un  effort 
soit  fait  pour  que  tous  les  Français  qui  en  ont 
bestàn  puissent  en  profiter. 
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•  I<e  cancer  du  corps  du  pancréas  est,  en  dehors 
de  la  forme  solaire,  mal  connu  et  mal  diagnos¬ 
tiqué,  alors  que  le  cancer  de  la  tête,  avec  ictère 
progressif,  n’échappe  guère  à  l’attention.  Aussi 
nous  semble-t-il  bon,  de  relater  un  cas  récem¬ 
ment  observé  et  qui,  d’ailleurs,  présentait  un 
intérêt  anatomo-clinique  tout  spécial. 

Rappelons  d’abord,  rapidement,  les  points 
principaux  du  cancer  du  corps  pancréatique. 


Res  travaux  classiques  de  Mondière,  Ancelet, 
les  thèses  de  Bonamy,  Salles,  Madrés,  Vernay, 
avaient  confondu,  dans  une  description  unique, 
tous  lès  cancers  primitifs  du  pancréas,  quelle  que 
soit  leur  locaUsation. 

ï<e  mémoire  de  Ramos  et  Cochez  en  1887  et 
surtout  eelni  de  Bar  et  Bic  en  1888  individua¬ 
lisent  avec  netteté  le  cancer  de  la  tête,  et  monttent 
toute  l’irnportançe  des  signes  d’emprunt,  de 
ceuç  notamment  qui  résultent  de  l’obstruction 
ou  de  Ja  compression  des  voies  biliaires. 

l/uçron,  dans  sa  thèse,  en  1889,  décrit  une 
.  forme  ^otiloureuse  ;  les  douleurs,  extrêmement 
vives,  étaient  rapportées  à  la  conapression  du 
plejçus  solaire  ou  à  l’englobement  par  la  tumeur 
des  filets  nerveux  qui  en  dérivent  ;  dans  ses 
observations,  la  douleur  était,  d’ailleurs,  accom¬ 
pagnée  ou  suivie  à  bref  délai  d’ictère  par  ré¬ 
tention. 

C’est  en  1908  que  Chauffard  attira,  à  nouveau, 
l’attention  sur  la  forme  algique  décrite  par 
I/Ucron  :  Les  douleurs  intenses  étaient  dues  à 
l’envahissement  du  plexus  solaire.  Il  montra 
qu'elles  caractérisent  le  cancer  du  corps,  de 
même  que  la  compression  des  voies  biliaires 
caractérise  le  cancer  de  la  tête.  Bientôt  après, 
la  thèse  de  De  Charette  (1909)  et  celle  de  Malus 
(1909-1910)  réunissent  un  assez  grand  nombre 
d’observations  à  l’appui  -de  la  description  de 
Chauffard.  Leriche  réunit,  de  même,  |i6  obser¬ 
vations  françaises  de  cancer  du  corps  du  pancréas. 
Tout  récemment,  M.  Te  Noir  en  a  publié  un  beau 
cas. 


Mais,  la  forme  douloureuse  est  loin  de  représenr 
ter  tous  les  cancers  du  corps.  En  dehors  de  cette 
forme,  on  en  a  décrit  d’autres,  sans  douleurs  spé¬ 
ciales  :  Une  forme  pseudo-anévrj^smale,  une 
forme  mélanodermique,  une  forme  ascitique,  une 
forme  occlusive.  Nous  rapportons,  nous-mêmes, 
une  observation  de  cancer  du  corps  non  doulou¬ 
reux  avec  diarrhée  chronique  et  ictère  tardif. 

Résumons  rapidement  les  symptômes  des 
formes  douloureuses  d’une  part,  des  formes  non 
douloureuses  d’autre  part. 

I.  Formes  douloureuses.  — Depuis  Tucronet 
Chauffard  on  peut,  cliniquement,  opposer  au 
syndrome  pancrêatico-liliaire  de  Bard  et  Pic, 
caractéristique  du  cancer  de  la  tête  du  pancréas, 
un  syndrome  pancréatico-solaire,  révélateur  du 
cancer  du  corps 

a.  Tes  douleurs  sont  l’élément  principal  de 
ce  syndrome  ;  les  premières,  eUes  attirent  l’atten¬ 
tion  ;  elles  se  localisent  au  creux  épigastrique, 
ou  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  sous  le  rebord 
costal,  et  peuvent  irradier  dans  le  dos,  le  thofax, 
les  hypQcondres,  les  régions  iliaques. 

Très  intenses,  ces  douleurs  sont  exagérées  en¬ 
core  par  des  paroxysmes  qui  se  répètent  de  plus 
en  plus  fréquents,  à  mesure  que  la  maladie  évo¬ 
lue  ;  elles  deviennent,  dit  Chauffard,  «  suraiguës, 
angoisantes,  aboutissant  à  un  état  véritablement 
cruel  de  viscéralgie  profonde,  de  constrictiqn 
en  corset  dont  je  ne  connais  l’analogue  que  dans  les 
crises  tabétiques  les  plus  intenses  ». 

Ces  douleurs  si  intenses  arrachent  des  plaintes 
au  malade  et  lui  imposent  les  attitudes  les  plus 
diverses  pour  relâcher  la  paroi  abdominale  et  les 
atténuer  légèrement 

Parmentier  et  Chabrol  signalent  l’association, 
aux  douleurs,  d’angoisse  et  de  hoquet  réalisant  un 
véritable  syndrome  phrénique. 

b.  T’amaigrissement,  rapide,  progressif,  s'a¬ 
joute  eu  général  aux  douleurs  ;  plusieurs 
auteurs  cependant  signalent  qu’il  est  moins 
accentué  ici  que  dans  le  cancer  de  la  tête  du 
pancréas. 

,  c.  Tes  troubles  dyspeptiques  sont  variables. 

Chauffard  signale  une  sensation  spéciale  de 
«  plénitude  intestinale  »  qui  serait,  comme  les 
doxrleurs,  en  rapport  avec  la  compression  du 
plexus  solaire. 

Au  moment  des  paroxysmes  douloureux,  l’in¬ 
tolérance  gastrique  est  absolue,  complétant  la 
ressemblance  de  ces  paroxysmes  avec  les  crises 
gastriques  du  tabes. 

En  dehors  des  crises,  les  troubles  dyspeptiques 
sont  très  variables  : 

D’après  Malus,  l’appétit  «et  p«u  tsodigé;  fl 
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n’existe  pas  de  dégoût  spécial  pour  la  viande  et 
les  graisses. 

MM.  Parmentier  et  Chabrol  écrivent  de  même, 
à  propos  de  cos  troubles  dyspeptiques  :  «  En  règle 
générale,  ils  sont  moins  marqués  dans  le  cancer 
du,  corps  que  dans  le  cancer  de  la  tête  du  pancréas  : 
il  faut  en  chercher  la  raison,  non  seulement  dans 
la  conservation  partielle  de  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique,  mais  aussi  et  surtout  dans  l’intégrité  abso¬ 
lue  de  la  sécrétion  biliaire.  » 

Il  arrive  pourtant  que  les  troubles  dyspeptiques 
soient  très  accentués  :  on  connaît  des  observations 
dans'  lesquelles  l’anorexie  élective,  jointe  à  la 
constatation  d’une  hypochlorhydrie,  avait  fait 
admettre  l’existence  d’un  néoplasme  gastrique  ; 
d’autres  où  la  compression  du  duodénum  avait 
réalisé  un  syndrome  de  sténose  pÿlorique  ou 
sous-p3dorique. 

E’étude  des  fèces,  la  recherche  de  la  stéarrhée 
considérée  jadis  comme  pathognomonique  des 
affections  pa^ncréatiques,  la  recherche  des  fibres 
musculaires  non  digérées,  l’épreuve  des  noyaux 
de  Schmidt  ont  été  rarement  pratiquées'dans  les 
observations  iDubliées  jusqu’ici. 

d.  E'ictère  ne  fait,  pas  partie  du  tableau  de 
la  maladie,  et  ne  survient  qu’inconstamment,  à 
une  phase  tardive,  du  fait  de  l’extension  de  la 
tumeur  ou  de  l’envahissement  des  ganglions 
adjacents  aux  voies  biliaires  extra-hépatiques. 

e-  Ea  glycosurie  est  signalée  assez  rarement  ; 
lorsqu’elle  existe,  elle  prend  au  point  de  vue  du 
diagnostic  une  importance  considérable  ;  mais 
elle  ne  présente  aucun  caractère  particulier  au 
néoplasme  du  cprps.  Ea  fréquence  de  la  glyco¬ 
surie  dans  les  cancers  du  pancréas  est  d’ailleurs 
appréciée  différemment  par  les  auteurs  :  d’après 
Miralüé,  elle  serait  de  règle  au  début  de  l’affec¬ 
tion  et  disparaîtrait  -  dans  les  phases  avancées. 

/.  Ea  tumeur  pancréatique  est  plus  fréquem¬ 
ment  perçuè  ici  que  dans  les  néoplasmes  de  la 
tête,  au  moins  à  une  phasé  avancée  ;  transversa¬ 
lement  placée  au-devant  de  la  colonne  verté¬ 
brale,  dure,  fixe,  ne  suivant  pas  les  mouvements 
respiratoires,  cette  tumeur  disparaît  lorsqu’on  in- 
sufile  l’estomac. 

II.  Formes  non  douloureuses  {pseudo-ané¬ 
vrysmale, mélanodermique, ascitique  diarrhéique, tic.) 
— Dans  certains  cas,  la  tumeur  pulsatile  dü  corps 
pancréatique,  soulevée  par  les  battements  de 
l’aorte  abdominale,  donne  naissance  à  un  bruit 
de  souffle  perceptible  à  l’auscultation  :  elle  peut 
donc  doublement  en  imposer  pour  un  anévrysme 
de  l’aorte  abdominale.  Il  en  'était  ainsi  dans  le 
càs^rapporté  par  Andral  en  1832.  Depuis,  cette 


forme  pseudo-anévrj'smale  a  été  étudiée  par 
différents  auteurs  (Battersby,  Bastia,  Tessier, 
Imbert,  Pic  et  Tolot). 

Eancereaux  a  noté  parfois  une  pigmentation 
cutanée  prédominant  à  l’épigastre  ;  il  la  rapproche 
de  la  mélanodermie  addisonienne  et  l’explique 
par  l’irritation  du  plexus  solaire.  Il  ne  semble 
pas  que,  depuis,  de  nouveaux  cas  aient  été 
décrits. 

Dans  d’autres  cas,  l’extension  de  la  tumeur  a 
pu  amener  l’apparition  de  différents  symptômes 
anormaux  ;  mais  ceux-ci  sont  d’ordinaire  d’appa- 
.rition  tardive  et  né  justifient  pas  la  création  de 
formes  cliniques  nouvelles. 

C’est  ainsi  qu’oii  a  pu  signaler  V ascite  par  com¬ 
pression  de  la  veine  porte  ou  de  ses  branches  d’ori¬ 
gine,  V œdème  des  membres  inférieurs  consécutif 
à  la  compression  cave  (Ackeren),  la  compression 
de  différents  segments  du  tube  digestif  par  la 
tumeur  eUe-même  ou  les  adhérences  développées 
à  son  voisinage  :  on  peut  voir  alors  apparaître  ' 
le  syndrome  des  sténoses  pyloriques  ou  sous-pylo- 
riques,  le  syndrome  de  l’obstruction  intestinale. 
Des  hémorragies  multiples  enfin,  et  notamment  des 
hématémèses  terminales  ont  pu  être  signalées 
(Eitten,  François  Dainville,  Ancelet). 

Nous  avons  enfin  obseryé  récemment  un  cas 
avec  diarrhée  chronique  et  ictère  tardif  qui  s’éloigne 
notablement  de  la  symptomatologie  classique, 
et  dont  les  particularités  cliniques  (diarrhée,  in¬ 
suffisance  lipasique,  puis  ictère  tardif)  s’expli¬ 
quaient  de  façon  fort  précise  par  les  étapes'  ana¬ 
tomiques  constatées  à  l’opération  d’abord,  à  l’au¬ 
topsie  quelques  mois  plus  tard  :  cancer  du  corps 
initial,  puis  embolie  canaliculaire  ayant  cheminé 
dans  le  canal  de  'Wirsung,  et  ayant  supprimé 
progressivement  la  sécrétion  pancréatique,  diges¬ 
tive,  puis  la  sécrétion  biliaire. 

E’observation  de  notre  malade  ayant  été  rap¬ 
portée  ailleurs  en  détails  (i)  nous  n’en  retien¬ 
drons  ici  que  les  traits  essentiels. 


Il  s’agissait  d’un  homme  âgé  de  soixante-trois, 
ans,  dont  la  maladie  a  débuté  en  février  1925. 
A  ce  moment,  l’attention  a  été  attirée  par  des 
dotdeurs  très  supportables  ;  celles-ci  survenaient 
régulièrement  une  denn-heure  après  le  repas, 
discontinues,  peu  intenses,  comparables,  au  dire 
du  malade,  à  des  «  coups  d’aiguille  »  ;  elles  affec¬ 
taient  une  topographie  en  écharpe  qtd  s'étendait 
de  la  fosse  iliaque  droite  aux  côtes  inférieures 

(i)  SocitU  de  ga.tlro-enUrologfe,  stance  du  ‘12  a\’iil  1026  et 
lUtsc  de  Markovitch,  avril  19261 
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gauches  ;  elles  étaient  bien  différentes  des  crises 
pancréatico-solaires  atroces  de  la  forme  de  I^u- 
cron-Chauffard.  Jusqu’en  juin  1925  ces  douleurs 
et  l'amaigrissement  rapide  furent  les  seuls  signes 
de  la  maladie. 

A  cette  date  apparut  la  diarrhée,  constituée 
d’abord  par  des  selles  molles,  plutôt  que  liquides, 
brunes,  fortement  colorées, "i^émises  aü  nombre  de 
trois  ou  quatre  dans  les  vingt-quatre  heures, 
impérieuses  après  les  repas  ou  même  au  cours  des 
repas.  Cétte  diarrhée  devait  résister  à  tous  les 
traitements,  durer  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie, 
augmenter  même  d’intensité  jusqu’à  provoquer 
huit  et  dix  évacuations  alvines  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  prendre  enfin  le  premier  rang 
dans  les  préoccupations  du  malade  qui  lui  rap¬ 
portait  son  amaigrissement  et  la  perte  de  ses 
forces  ;  c’est  pour  cette  diarrhée  intense  et 
tenace  que  le  malade  se  décida  à  consulter  plu¬ 
sieurs  médecins. 

I^'un  d’eux  conseilla  de  procéder  à  un  examen 
radiologique  :  la  radioscopie, îaprès  ingestion  de 
bouillie  barytée,  ayant  révélé  l’existence  de  défor¬ 
mations  du  duodénum  (qui  apparaissait  haut 
situé,  étiré,  filiforme  par  endroits),  on  conclut  à 
l’existence  d’une  périduodénite  ou  d’un  ulcus 
duodénal,  et  à  la  nécessité  d’une  opération  ; 
le  malade  fut  admis  en  chirurgie,  à  l’hôpital 
Beaujon.  Ba  laparotomie  exploratrice,  pratiquée 
le  26  septembre  1925  par  le  Monod,  permit 
de  constater  l’intégrité  des  différents  segments 
du  tube  digestif.  On  constata,  par  contre,  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  du  corps  du  pancréas,  que  l’on 
explora  minutieusement  :  on  referma  l’abdomen 
sans  tentative  d’extirpation. 

En  novembre  1925,  le  malade  fut  admis  dans 
notre  service,  avec  le  diagnostic,  contrôlé  chi¬ 
rurgicalement,  de  cancer  du  corps  pancréatique. 

Be  malade  était  très  amaigri  et  affaibli;  mais 
il  n'éprouvait  plus  à  cette  époque  de  douleurs 
abdominales  ;  son  appétit ,  était  conservé  et  il 
prenait  volontiers  la  viande  et  tous  les  aliments 
qui  lui  étaient  présentés. 

B’examen  physique  montrait  l’existence  d’une 
circulation  veineuse  collatérale  très  prononcée, 
et  développée  surtout  dans  l’étage  inférieur  de 
l’abdomen,  B’épigastre  était  dur  et  résistant  à 
la  palpation  ;  on  y  percevait  une  tumeur  peu  nette, 
difidcileà  délimiter,  et  la  palpation  ne  réveillait 
pas  de  douleurs  vives.  Bes  mines  ne  renfermaient 
ni  sucre,  ni  albumine. 

t<e  seul  symptôme  qui  inquiétait  vivement  le 
malade  à  cette  période  était  la  diarrhée,  dont  nous 
avons  signalé  l’apparition  dès  juin  1925,  qui  d^uis 


cinq  mois  avait  résisté  à  tous  les  traitements, 
et  qui  n’avait  fait  que  s’accentuer. 

Bes  selles  étaient  molles,  abondantes,  de  colo¬ 
ration  sensiblement  normale,  assez  fétides  ;  le 
microscope  y  révélait  l’existence  d’assez  nom¬ 
breuses  fibres  musculaires  ayant  conservé  leur 
striation.  Ces  matières  n’avaient  nullement  l’aspect 
graisseux  que  l’on  décrit  d’ordinaire  dans  l'in¬ 
suffisance  pancréatique  :  macroscopiquement,  il 
n’existait  pas  de  stéarrhée  ;  le  microscope,  non 
plus,  ne  révélait  qu’une  très  minime  quantité 
d’aiguilles  d’acides  gras  ou  de  gouttelettes  de 
graisse  neutre. 

Cet  examen  coprologique  répété  à  plusieurs 
reprises  durant  toute  cette  période,  par  nous- 
même  et  par  le  Pierre  Gérard,  a  donné  des 
résultats  constamment  identiques  :  jamais  nous 
n’avons  pu  mettre  en  évidence  une  importante 
déperdition  des  graisses  avant  l’ictère  terminal. 

T-i’analyse  du  suc  duodénal,  retiré  far  tubage 
direct  du  duodénum,  peu  de  jours  après  l’admission 
du  malade  dans  notre  service,  a  montré  une 
absence  totale  de  lipase  par  le  procédé  des  plaques 
de  gélose-graisse  de  Carnot  et  Mauban,  qui  nous  a 
toujours  paru  le  signe  le  plus  sûr  d’insuffisance 
pancréatique  digestive. 

Cette  absence  de  suc  pancréatique  fut,  comme 
nous  le  verrons,  expliquée  par  les  constatations 
anatomiques  ultérieures  (obstruction  progressive 
du  canal  de  Wirsung  par  une  embolie  cancéreuse). 
B’absence  de  lipase  dans  le  suc  pancréatique  n’est, 
d’ailleurs,  pas  contradictoire  avec  l’absence  de 
stéarrhée  dans  les  selles  ;  car,  il  est  prouvé  physio¬ 
logiquement  que  tant  que  la  bile  est  déversée 
dans  le  tube  digestif,  les  graisses  peuvent  être, 
enmajeure  partie,  résorbées,  même  en  l’absence  de 
suc  pancréatique. 

Notons  en  passant  que  ce  fait  confirme  ce  que 
nous  avons  dit  à  plusieurs  reprises  de  la  supério¬ 
rité  de  l’examen  direct  des  sécrétions  duodénales 
(et  particulièrement  du  dosage  de  la  lipase) 
sur  l’examen  coprologique  pour  le  diagnostic  des 
affections  canaliculaires  oblitérantes  du  pancréas. 

Jusqu’au  début  de  janvier  1926,  aucun  épisode 
saillant  ne  vint  modifier  le  cours  de  la  maladie. 
A  cette  date  commença  la  troisième  phase  de 
l’affection,  phase  qui  devait  être  courte,  et  qui 
fut  marquée  par  l’apparition  d’un  ictère  tardif  et 
des  signes  d’insufiELsauce  biliaire. 

B’îctère,  d’abord  léger,  ne  tarda  pas  à  devenir 
plus  intense,  régulièrement  progressif,  accompa¬ 
gné  de  cholurie,  de  affiolalurie,  et  de  décoloration 
des  matières.  Celles-ci  restèrent  diarrhéiques, 
mais  prirent  une  -teinte  blanc  grisâtre,  avec  une 
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fétidité  toute  spéciale.  L’exameu  y  montra  la 
présence  d’acides  gras  et  de  graisses  neutres  en 
quantité  notable  ;  mais  même  alors,  on  n’eut  pas 
de  véritable  stéarrliée,  en  raison  sans  doute  de 
l’alimentation  presque  nulle  (et  en  tout  cas  très 
pauvre  eu  graisses)  prise  par  le  malade  à  cette 
période. 

En  effet,  à  dater  de  l’apparition  de  l’ictère,  le 
malade  qui,  jusque-là,  avait  conservé  son  appétit, 
fut  -pris  d’une  anorexie  véritablement  extra¬ 
ordinaire,  lui  permettant  à  grand’peine  d’ingérer 
chaque  jour  un  quart  à  un  demi-litre  de  lait. 
Ees  progrès  de  l’affaiblissement  et  de  l’émaciation 
furent  aussi,  à  partir  de  ce  jour,  extrêmement  ra¬ 
pides,  et  la  mort  survint  le  6  février,  le  malade 
étant  dans  un  état  de  maigreur  squelettique. 

Ee  cancer  du  corps  pancréatique  avait  donc 
évolué  en  trois  périodes  : 

a.  Ea  i>ériode  de  début,  marquée  par  des  dou¬ 


Caucer  du  corps  pancicaliciue  avec  piopatiatiou  en  «  (lueue  de 
renard  »  dans  le  canal  de  Wirsung. 

I,  Duodénum.  2.  Ampoule  de  Vater.  3,  Canal  cholédotpie. 
4,  Canal  de  Wirstmg  oblitéré  par  le  bourgeon  néoplasique. 
4',  Portion  dilatée  du  canal  de  Wmsung  eu  amont  de  la  tu¬ 
meur.  5,  Masse  néoplasiciuc  inrdtraut  le  parenclij'me  pan¬ 
créatique. 

leurs  légères  et  des  troubles  dyspeptiques  avec 
développement  de  la  tumeur  uniquement  au 
niveau  du  corps  ; 

b.  Ea  'période  de  diarrhée,  avec  insuffisance 
lipasique,  au  fur  et  à  mesure  de  la  séquestration 
de  plus  en  plus  complète  du  pancréas  par  le  déve¬ 
loppement  canaliculaire  de  la  tumeur. 

c.  Enfin  la  période  à! ictère  terminal  avec  insuffi¬ 
sance  biliaire  et  cachexie  très  rapide,  lorsqu’à  son 
tour  le  cholédoque  fut  oblitéré. 

Avant  de  passer  aux  constatations  anato¬ 
miques,  nous  voulons  insister  encore  sur  la  per¬ 
sistance  et  les  caractères  spéciaux  de  la  diarrhée 
qui,  dans  notre  cas,  a  constitué  vraiment  le 
symptôme  principal  de  la  maladie. 

Sans  doute  la  diarrhée  a-t-elle  été  déjà  signalée 
au  cours  des  néoplasmes  du  pancréas;  sans  doute 
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même  assigne-t-ori  au  syndrome  coprologique  de 
l’insuffisance  pancréatique  des  caractères  très  spé¬ 
ciaux  ;  mais  dans  bien  peu  d’observations  la 
diarrhée  se  .montre  aussi  intense,  aussi  persistante, 
aussi  rebelle.  Ea  .plupart  du  temps,  lorsqu’elle  est 
signalée,  il  s’agit  de  néoplasmes  de  la  tête  du  pan¬ 
créas,  entraînant  un  déficit  bilio-pancréati- 
que  ;  au  contraire,  dans  notre  cas,  celui-ci  ne 
pouvait  être  mis  en  cause  ;  le  syndrome  classique 
de  la  stéarrliée  n’était  pas  réalisé;  l’examen 
microscopique  des  fèces  semble  même  autoriser  à 
conclure  que  la  sécrétion  pancréatique'’ déficiente 
était  assez  efficacement  suppléée.  Ee  mécanisme 
de  la  diarrhée  n’est  donc  pas  absolument  évident, 
et  jieut-être  faudrait-il  l’expliquer  par  une  iho- 
dification  de  flore  intestinale  due  à  l’absence  de 
ferments  pancréatiques  empêchants. 

Pin  tout  cas,  sa  ténacité  et  son  importance  ont 
été  telles  dans  notre  cas  qu’elles  lui  ont  donné  une 
physionomie  clinique  très  spéciale  et  qu’elles 
permettent  de  considérer  notre  observation  comme 
une  véritable  forme  diarrhéique  du  cancer  du  corps 
du  pancréas. 

A  l’autopsie,  le  pancréas  fut  trouvé  légèrement 
augmenté  de  volume,  adhérent,  extrêmement 
dur  dans  toute  son  étendue.  Après  avoir  enlevé, 
d’un  bloc,  le  foie,  les  voies  biliaires,  le  duodénum 
et  le  pancréas,  constaté  à  la  surface  du  foie  des 
noyaux  de  généralisation  en  «  taches  de  bougie  », 
après  avoir  procédé  à  l’ouverture  du  duodénum, 
reconnu  l’ampoule  de  Vater,  tenté  en  vain  le 
cathétérisme  des  voies  biliaires  et  pancréatiques, 
nous  pratiquâmes  sur  le  pancréas  une  série  de 
coupes  transversales  très  rapprochées  et  pûmes 
ainsi  reconstituer  la  topographie  des  lésions. 

a.  Ea  queue  de  l’organe  était  envahie  seulement 
par  de  la  sclérose,  sans  infiltration  néoplasique  ; 
elle  présentait  (comme  le  pancréas  dont  les  canaux 
sont  expérimentalement  oblitérés)  une  hyper¬ 
trophie  considérable  des  îlots  de  Eangherans, 
avec  tendance  à  la  disparition  des'  acini  au 
niveau  de  la  queue  de  l’organe. 

Ee  canal  de  'Wirsung,  oblitéré  par  la  tumeur, 
était,  en  amont;  extrêmement  dilaté  et  atteignait 
le  volume  d’une  grosse  plume  d’oie. 

b.  A  l’union  du  corps  et  de  la  queue,  l’organe 
était  envahi  par  la  tumeur  qui,  histologiquement, 
se  montra  être  un  épithélioma  du  type  canali¬ 
culaire. 

c.  En  aval  de  cette  tumeur,  le  parenchyme 
glandulaire  n’était  point  néoplasié;  mais  le  canal 
excréteur  était  entièrement  envahi  par  un  bour¬ 
geon  néoplasique  qui,  cheminant  de  proche  en' 
proche  dans  le  canal  ■  de  Wiisungj, '.  avait  Ibblitéré 
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successivement  les  canaux  pancréatiques  secon-  SENSIBILITÉ  COMPARÉE 


daires  branchés  sur  ce  conduit,  et  était  enfin  par¬ 
venu  jusqu’au  contact  du  cholédoque  qu’il  com¬ 
primait.  Ainsi  s’expliquait  l’insuffisance  pancréa¬ 
tique  progressive  et,  finalement,  l’ictère  terminal 
par  compression  cholédocienne. 

Iva  figure  ci-jointe  schématise  la  topographie 
des  lésions  :  elle  montre  la  progression,  par  voie 
canaliculaire,  du  bourgeon  cancéreux. 

Nous  comparerions  volontiers  l’extension  de 
cette  embolie  cancéreuse  canaliculaire,  à  l’intérieur 
du  conduit,  au  développement  des  touffes  de 
racines  qui  prolifèrent  parfois,  dans  les  conduites 
d’eau  lorsqu’au  niveau  d’un  joint  mal  fait  ont 
pénétré  quelques  racines  d’un  arbre  voisin  :  ce 
chevelu  s’étend  parfois  à  longue  distance  et  obli¬ 
tère  la  conduite  ;  on  le  désigne,  à  la  campagne,  du 
nom  pittoresque  de  «  queue  de  renard  ». 

Iva  marche  très  spéciale  de  l’embolie  canalicu¬ 
laire,  néoplasique  rend  fort  bien  compte  de 
l’évolution  de  la  maladie  en  trois  étapes,  corres¬ 
pondant  aux  localisations  successives  de  la 
tumeur  :  i»  dans  le  parenchyme;  2°  dans  le  canal 
de  Wirsung  qu’eUe  oblitérait,  par  tranches; 
3“  enfin  au  contact  du  canal  cholédoque  qu’elle 
comprimait,  entraînant  une  rétention  biUaire 
terminale. 

En  dehors  même  de  son  intérêt  anatomo- 
cHnique,  cette  observation  présente  encore  celui 
de  montrer  toute  l’importance  qui  doit  être 
attachée,  dans  le  diagnostic  des  affections  canali- 
culaires  oblitérantes  du  canal  pancréatique,  à 
l’examen  direct  des  sécrétions  duodénales,  et  cet 
autre  de  prouver  l’importance  inégale,  au  point 
de  vue  de  l’assimilation  des  graisses  et  des  progrès 
de  la  cachexie,  des  sécrétions  pancréatique  et 
biliaire. 

Dans  toutes  les  observations  où,  comme  dans 
la  nôtre,  l’ictère  a  été  tardif,  son  apparition  a 
correspondu  constamment  à  une  transformation 
maligne  et  à  une  accélération  considérable  de  la 
marche  de  la  maladie  vers  l’inanition,  la  ca¬ 
chexie  et  le  marasme. 


DES  RÉACTIONS  DE  GMELIN 
ET  DE  GRIMBERT 

POUR  LA  RECHERCHE  DE  LA 

BILIRUBINE  DANS  L’URINE 

Marcel  GARNIER  et  Henri  GIROIRE 

Agrégé,  Interne 

SIédecin  de  l’hôpital  Lariboisière.  des  hôpitaux  de  Paris. 

Pour  rechercher  les  pigments  biliaires  dans  les 
urines,  on  se  sert  habituellement  de  la  réaction  de 
Gmelin,  qui  consiste,  comme  chacun  sait,  à 
faire  arriver  dans  un  verre  à  expérience,  contenant 
l’urine  à  examiner,  dé  l’acide  nitrique  légèrement 
nitreux  ;  quand  la  réaction  est  positive,  on  voit  se 
développer  au  contact  des  deux  liquides  une 
série  d’anneaux  colorés,  qui  se  superposent  de 
bas  eu  haut  dans  l’ordre  suivant  :  rouge,  violet, 
bleu  et  vert,  l’anneau  vert  étant  seul  caractéris¬ 
tique.  La  simplicité  de  ce  procédé  explique  la 
vogue  qu’il  n’a  cessé  d’avoir  auprès  des  cliniciens. 

Pourtant,  il  est  beaucoup  moins  précis  (i)  que  ne 
lesontles  méthodes  par  précipitation,  enparticulier 
celle  du  professeur  Grimbert,  dont  la  technique  est 
la  suivante  ;  dans  10  centimètres  cubes  d’urine,  on 
verse  5  centimètres  cubes  de  solution  de  chlorure  de 
baryum  à  10  p.  100,  on  agite  vivement  et  on 
centrifuge  ;  le  précipité,  formé  de  sulfate,  de  phos¬ 
phate  et  de  bi/iflibinate  de  baryum,  est  d’abord 
lavé  par  centrifugation  dans  10  centimètres  cubes 
d’eau  distillée,  puis,  après  décantation,  délayé  dans 

4  centimètres  cubes  d’alcool  à  90°  renfermant 

5  p.  100  de  son  volume  d’acide  chlorhj’^drique  pur  ; 
le  tout  est  porté  au  bain-marie  bouillant  pendant 
une  minute  environ  ;  si  la  liqueur  est  incolore, 
c’est  qu’il  n’y  a  pas  de  pigment  biliaire  dans 
Tturine  ;  si  la  liqueur  est  colorée  en  vert  ou  en  bleu 
verdâtre,  c’est  que  l’urine  contient  de  la  biliru¬ 
bine;  si  elle  est  colorée  en  bleu  pur,  ou  en  violet,  ou 
en  rouge  carminé,  c’est  que  l’urine  renfermait  vrai¬ 
semblablement  des  pigments  biliaires  déjà  en  voie 
d’oxydation.  Si  enfin  la  liqueur  présente  une  teinte 
brunâtre,  il  faut  ajouter  dans  le  tube  deux  gouttes 
d’eau  oxygénée  officinale  et  porter  de  nouveau  au 
bain-marie  bouillant  :  l’apparition  de  la  teinte 
verte  indique  la  présence  de  pigment  biliaire. 

Si  l’on  compare  les  résultats  obtenus  en  appli¬ 
quant  à  la  même  urine  ces  deux  techniques,  on 
reconndt  que  la  réaction  de  Grimbert  est  beaucoup 

(i)  Grimbert,  Procédés  de  redierdie  des  éléments  de  la  bile, 
de  rurobiline  et  de  son  chromogéiic  dans  les  produits  de 
rorganisme  {Paris  medical,  t.  XV,  1014-1015,  p.  8). 
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plus  sensible  que  celle  de  Gmelin  et  que,  même 
dans  les  limites  entre  lesquelles  la  réaction  à 
l’acide  nitrique  donne  habituellement  des  résultats 
satisfaisants,  elle  peut  être  masquée  dans  certaines 
urines,  qui  pourtant  renferment  de  la  bilirubine, 
comme  le  montre  le  procédé  de  Grimbert.  C’est  ce 
que  démontrent  les  recherches  que  nous  avons 
faites. 


Pour  préciser  la  limite  de  sensibilité  de  chacune 
de  ces  réactions,  nous  avons  utilisé  des  dilutions 
soit  de  bile  d’autopsie,  soit  de  bilirubine. 

Si  on  ajoute  un  centimètre  cube  de  bile  d’autopsie 
à  I  000  centimètres  cubes  d’une  urine  d’apparence 
normale  et  ne  donnant  avant  pette  addition  ni  la 
réaction  de  Gmelin  ni  celle  de  Grimbert,  la  réaction 
*de  Gmelin  reste  négative  dans  le  mélange,  tandis 
que  celle  de  Grimbert  donne  une  coloration  verte, 
peu  intense  mais  nette.  Pe  même  résultat  fut 
obtenu  avec  deux  urines  différentes.  Si  on  fait  la 
même  recherche  sur  une  dilution  de  la  même 
bile  dans  l’urine  à  i  p.  500  au  lieu  de  i  p.  i  000, 
la  réaction  de  Gmelin  ne  révèle  pas  la  présence 
de  la  bile,  celle  de  Grimbert  au  contraire  est 
franchement  positive. 

Pes  solutions  de  bilirubine  dans  l’urine  per¬ 
mettent  d’apprécier  exactement  la  limite  de  sensi¬ 
bilité  de  chacnne  de  ces  réactions.  On  ajoute 
5  centigrammes  de  bilirubine  Poulenc  à  50  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  urine  normale  ;  la  dissolution 
est  obtenue  par  l’addition  de  quelques  gouttes  de 
lessive  de  soude  ;  eUe  n’est  d’ailleurs  pas  complète, 
même  en  s’aidant  de  la  chaleur,  et  quelques 
grumeaux  se  déposent  au  fond  de  l’éprouvette  ; 
on  les  sépare  par  filtration  ;  le  liquide  obtenu  est 
brun.  Dans  cette  solution  au  millième,  la  réaction 
de  Gmelin  et  celle  de  Grimbert  sont  toutes  deux 
nettement  positives.  Elles  le  sont  encore  quand 
on  porte  la  dilntion  à  i  p.  10  000  et  à  i  p.  20  000, 
A  des  taux  de  dilution  plus  élevés,  la  réaction  de 
Gmelin  devient  difficile  à  apprécier  ;  elle  dispa- 
rmt  à  I  p.  30  000.  Celle  de  Grimbert  continue 
toujours  à  être  nette  ;  elle  l’est  encore  à 
i  p.  50  000  et  à  I  p.  100  000.  A  I  p.  200  000,  la 
coloration  est  faible,  mais  facilement  reconnais¬ 
sable  ;  elle  l’est  aussi  à  i  p.  300  000.  Au-dessus  de 
ce  taux,  elle  ne  peut  plus  être  certifiée.  Comme  la 
réaction  de  Gmelin  ne  se  laisse  plus  apprécier 
dans  la  dilution  de  bilirubine  à  i  p.  30  000,  on 
voit  que  celle  de  Grimbert  a  une  sensibilité  au 
moins  dix  fois  plus  grande. 


Dans  certaines  urines,  la  réaction  de  Gmelin  ne 
peut  pas  être  obtenue  à  un  taux  de  dilution  biliaire 
qui,  réalisé  dans  d’autres,  est  compatible  avec  la 
formation  des  anneaux  caractéristiques  par  l’acide 
nitrique. 

Ainsi  nous  mélangeons  5  centimètres  cubes 
d’une  urine  bilieuse,  venant  d’un  malade  atteint 
d’ictère  par  rétention,  avec  45  centimètres  cubes 
d’une  urine  normale.  Dans  ce  mélange,  la  réaction 
de  Gmelin  comme  celle  de  Grimbert  donne  un 
résultat  posisif  ;  mais,  si  nous  mettons  la  même 
quantité,  5  centimètres  cubes,  de  cette  même  urine 
bilieuse  dans  45  centimètres  cubes  d’une  '  urine 
ayant  l’aspect  dit  hémaphéique,  provenant  d’un 
malade  atteint  de  cirrhose,  la  réaction  de  Grimbert 
est  toujours  nettement  positive,  tandis  que  l’acide 
nitrique  nitreux  donne  un  résultat  douteux. 
D’urine  hémaphéique  avant  tout  mélange  ne  don¬ 
nait  ni  la  réaction  de  Grimbert  ni  celle  de  Gmelin^ 
mais  renfermait  des  sels  biliaires,  décélés  par  la 
réaction  de  Hay,  et  de  l’urobiline  en  excès.  Dans 
une  autre  expérience,  une  urine  bilieuse,  provenant 
d’un  autre  cas  d’ictère  par  rétention,  donnait 
encore  la  réaction  de  Gmelin,  quand  elle  était 
additionnée  de  3  volumes  d’urine  normale  ;  elle 
ne  la  donnait  plus  quand  on  la  mélangeait  dans  la 
même  proportion  à  tme  urine  hémaphéique,  et 
pourtant  dans  un  tel  mélange  la  réaction  de  Grim¬ 
bert  restait  nettement  positive.  Cette  expérience 
répétée  avec  une  autre  urine  hémaphéique  donna 
le  même  résultat. 

Cette  action  empêchante  produite  par  certaines 
urines  sur  la  réaction  de  Gmelin  peut  être  démon¬ 
trée  d’une  façon  plus  saisissante.  Nous  prenons  une 
bile  d’autopsie  d’apparence  normale,  mais  renfer¬ 
mant  une  petite  quantité  d’albumine,  et  nous  la 
mélangeons  avec  une  urine  de  cirrhotique  dans  la 
proportion  de  i  centimètre  cube  de  bile  pour 
9  centimètres  cubes  d’urine.  Cette  urine,  avant 
l’addition  de  la  bile,  donnait  déjà  la  réaction  de 
Grimbert,  mais  non  celle  de  Gmelin. 

Or,  quand  on  eut  ajouté  la  bile  dans  la  propor¬ 
tion  énorme  que  nous  venons  d’indiquer,  la  réac¬ 
tion  de  Gmelin  fut  encore  négative  ;  celle  de  Grim¬ 
bert,  qui  était  déjà  positive  avant  l’addition  de 
bile,  le  fut  encore  après  ;  la  seule  différence  fut  que 
la  coloration  verte,  que  prit  l’alcool  chlorhydrique 
surmontant  le  précipité  barytique,  passa  direc¬ 
tement  au  violet  par  addition  d’eau  oxygénée  dans 
le  premier  cas,  tandis  que  la  même  épreuve  donna 
une  coloration  bleue  dans  l’urine  additionnée 
secondairement  de  büe. 

Bien  entendu,  nous  nous  sommes  assurés  que 
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cette  même  bile  ajoutée  à  une  urine  normale 
dans  la  même  proportion  de  i  centimètre  cube  de 
bile  pour  9  centimètres  cubes  d’urine  peut  être 
décelée  aussi  nettement  par  le  procédé  de  Gmelin 
que  par  celui  de  Grimbert.  On  peut  donc  conclure 
de  cette  expérience  qu’il  y  a  dans  certaines  urines, 
en  particulier  dans  celles  venant  de  malades  atteints 
de  cirrhose,  une  substance  qui  empêche  la  réaction 
de  Gmelin  de  se  produire,  même  quand  la  bile  a 
été  ajoutée  artificieUemeut  à  l’urine. 


De  ces  quelques  recherches,  on  peut  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Da  réaction  de  Grimbert  est  dix  fois  plus 
sensible  que  celle  de  Gmelin  pour  la  recherche  de 
la  bilirubine  dans  l’urine. 

2°  Dans  certaines  urines,  en  particulier  dans 
celles  ayant  l’aspect  dit  hémaphéique,  la  réaction 
de  Gmelin  ne  peut  jamais  être  obtenue,  même 
quand  on  y  ajoute  de  la  bile,  soit  que  la  production 
des  anneaux  colorés  se  trouve  masquée  par  la 
teinte  d’autres  composants  urinaires,  soit  que 
l’oxydation  de  la  bilirubine  soit  empêchée  par  une 
substance,  qui  d’ailleurs  n’accompagnerait  pas 
le  pigment  précipité  par  le  chlorure  de  baryum  et 
par  suite  n’influerait  pas  sur  la  réaction  de  Grim¬ 
bert. 

3°  On  ne  peut  aifirmer  l’absence  de  pigment 
biliaire  dans  une  urine  sur  la  constatation  d’une 
réaction  de  Gmelin  négative. 


LAMBLIASE  VÉSICULAIRE 
OU  DUODÊNALE  ? 
PRÉSENCE  DE  LAMBLIAS 
DANS  LA  BILE  VÉSICULAIRE 

Après  injection  hypophysaire 
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médecine  de  Paris.  à  CIiâtel-Guyou. 

On  sait  que  les  formes  adultes  de  lamblias 
se  retrouvent  dans  le  duodénum  d’où  on  peut 
les  retirer  par  tubage  duodénal,  ainsi  que  l’ont 
montré  Doflein,  Dibert  et  I^avier,  Damade,  etc. 

Noirs  avons,  d’autre  part,  publié  ici  même 
(Paris  médical,  mai  1925),  avec  Dibert,  deux 
observations  où  les  lamblias  se  trouvaient  en 
abondance  et  uniquement  dans  la  bile  B  obtenue 
par  injection  duodénale  de  sulfate  de  magnésie. 
Nous  avons,  depuis,  retrouvé  dans  maints  autres 
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cas  la  présence  de  lamblias  dans  la  bile  B.  Cette 
constatation  faites  en  divers  pays,  semble 
établir  le  rôle  de  «  réservoir  à  virus  »  que  peut 
jouer,  vis-à-vis  de  ces  germes,  la  vésicule  biliaire, 
si  l’on  considère  la  bile  B  comme  de  provenance 
vésiculaire. 

Da  notion  de  l’infestation  vésiculaire  fait 
comprendre  pourquoi  la  thérapeutique  de  la  lam- 
bliase  est  parfois  si  décevante.  Elle  laisse  soupçon¬ 
ner  le  rôle  que  peuvent  jouer  les  giardias  dans 
la  pathogénie  de  certaines  cholécystites  chro¬ 
niques  ou  même,  comme  le  pensent  Westphal  et 
Georgy,  de  certaines  affections  hépato-biliaires. 

De  leur  côté,  Marcel  Dabbé  et  ses  élèves  ont 
fait  des  constatations  analogues  et  ont  rapporté 
huit  observations  de  lambliase  vésiculaire  (dont 
une  concerne  un  malade  qui  nous  est  commun). 

Da  question  a,  d’ailleurs,  été  étudiée  aussi  en 
Amérique  et  en  Allema,gne  et  a  donné  lieu  aux 
mêmes  résultats.  Eelsenreich  et  Satke,  notam¬ 
ment,  constatent  la  présence  de  lamblias  au 
milieu  de  flocons  de  mucus  tournés  en  spirale  et 
de  cylindres  biliaires. 

Dans  un  récent  article,  Vincent  Dyon  et 
William  A.  Swalm  (Am.  /.  0/  rned.  sc.,  sept.  1925) 
concluent  qu’il  est  évident  (tliere  is  considérable 
clinical  evidence)  que  l’infestation  des  voies 
biliaires  et  de  la  vésicule  par  les  lamblias  est 
possible.  Ils  signalent  des  cas  soignés  par  eux  et 
par  d’autres  expérimentateurs,  dans  lesquels  les 
malades  avaient  été  suivis  pendant  des  semaines 
et  des  mois  et  où  l’existence  de  lamblias  n’avait 
jamais  été  trouvée  dans  le  simple  liquide  duodénal 
d’aspiration.  Or,  en  pratiquant  l’épreuve  de  Mel- 
zer-Dyon,  les  parasites  apparaissaient  soudaine¬ 
ment,  nettement  et  à  diverses  reprises,  exclusi¬ 
vement  dans  la  bile  B.  Cette  particularité  se 
retrouva  dans  cinq  observations  de  Dyon  et 
Swalm,  dans  plusieurs  de  Bockus  et  dans  un  cas 
de  Knighton.  Ce  dernier  auteur  conclut  que,  s’il 
y  avait  un  doute  sur  l’infection  biliaire  par  les 
lamblias,  ce  doute  doit  disparaître  devant  de 
telles  constatations. 

Cependant  la  constatation  de  lamblias  dans  la 
bile  B,  qui  paraissait  une  preuve  de  l’existence  des 
parasites  dans  la  vésicule,  n’a  pas  été  acceptée 
comme  valable  par  tous  les  auteurs. 

Chiray  et  Debon  (Soc.  méd.  Itôp.,  1925),  s’éle¬ 
vant  contre  la  notion  de  lambliase  vésiculaire, 
ont  objecté  que  le  sulfate  de  magnésie  peut 
exercer  une  action  irritante  et  décapante  sur  la 
mùqueuse  intestinale,  ce  qui  lui  permet  de  déta¬ 
cher  un  certain  nombre  de  parasites  qui  y  étaient 
fixés;  la  présence,  même  exclusive,  de  parasites 
dans  la  bile  B  obtenue  par  le  sulfate  de  magnésie 
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indiquerait  donc  des  lamblias  duodénaux,  et 
non  des  lamblias  vésiculaires. 

De  même,  Damade  considère  que  la  présence 
de  lamblias,  surabondants  dans  la  bile  B,  n’est 
pas  une  preuve  certaine  de  lambliase  vésiculaire. 
Il  conclut  que,  seule,  la  constatation  de  lamblias 
dans  la  vésicule,  lors  d’une  intervention  ou  d’une 
autopsie,  permettrait  d’écarter  tous^  les  doutes. 
Remarquons  que  cette  constatation  directe  de 
lamblias  dans  une  vésicule  enlevée  après  une 
intervention  chirurgicale,  a  déjà  été  faite  par 
Westphal,  si  elle  a  été  négative  entre  les  mains  de 
Chiray  et  Rebon. 

D'objection  de  Chiray  et  Debon  paraît  judi¬ 
cieuse,  étant  donnée  l’incertitude  qui  règne 
encore  sur  la  provenance  de  la  bile  B  provoquée 
par  le  contact  du  sulfate  de  magnésie  concentré 
avec  le  duodénum.  Il’  était  donc  difficile  de 
conclure  de  façon  ferme  que  les  parasites  prove¬ 
naient  bien  de  la  vésicule,  leur  existence  dans  la 
muqueuse  duodénale  n’étant  pas  contestée. 

Cependant  divers  arguments  sont  en  faveur  de 
l’origine  vésiculaire  des  lamblias  obtenus  par 
l’épreuve  de  Melzer-Dyon. 

En  effet,  les  grosses  modifications  de  la  colo¬ 
ration  biliaire  coïncident  avec  l'augmentation 
énorme  du  nombre  des  lamblias.  C’est  ainsi  que, 
chez  notre  premier  malade,  la  bile  A  était  Jaune 
pâle  et  contenait  un  nombre  restreint  de  lam¬ 
blias,  tandis  que  la  bile  B,  extraordinairement 
foncée,  presque  noire,  renfermait  des  parasites 
innombrables.  D’autre  part,  chez  ces  malades; 
la  bile  C  ne  renfermait  plus  qu’un  très  petit 
nombre  de  parasites,  alors  que,  l’irritation  duo¬ 
dénale  continuant,  les  parasites  auraient  dû  être 
nombreux,  s’ils  étaient  simplement  détachés  de 
la  muqueuse  par  décapage. 

Enfin,  l’on  s’est  servi,  après  tubage  duodénal, 
de  corps  plus  irritants  encore  que  le  sulfate  de 
magnésie,  et  cependant  la  constatation  de  lam¬ 
blias  vivantes  n’a  pas  été  alors  mentionnée. 
C’est  ainsi  qu’ après  l’injection  d’éther,  on  observe 
une  véritable  desquamation  de  la  muqueuse 
avec  parfois  de  petites  hémorragies  et  pourtant, 
dans  les  recherches  faites  par  ce  procédé,  il  n’a 
pas,  à  notre  connaissance,  été  fait  mention  des 
lamblias. 

Cependant,  l’objection  ayant  une  grosse  valeur, 
il  paraissait  important  de  nous  mettre  doréna¬ 
vant  à  l’abri  de  cette  critique. 

Dans  cq  but,  nous  avons  provoqué  l’évacua¬ 
tion  de  la  vésicule  biliaire,  sans  aucune  action 
direde  sur  le  duodénum,  par  l’injection  intramus¬ 
culaire  de  lobe  postérieur  d’hypophyse.  Cette 
méthode,  sur  laquelle  Schôndube  a  attiré  l’atten¬ 
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tion,  permet  d’obtenir  une  évacuation  partielle 
de  la  vésicule  au  bout  de  vingt-cinq  minutes 
environ.  Da  bile  obtenue  est  habituellement  très 
foncée  et  très  riche  en  pigments.  Son  origine 
vésiculaire,  l’absence  de  toute  irritation  duodénale 
semblent  de  bonnes  conditions  pour  élucider  le 
problème.  C’est  ce  que  nous  avons  tenté  dans 
l’observation  que  nous  rapportons  ici. 

Marins  M...,  quarante-huit  ans,  a  contracté  la 
dysenterie  amibienne  en  1913  au  Tonkin.  Mobi¬ 
lisé  en  1914,  il  eut  une  rechute  sur  le  front  fran¬ 
çais  en  1915  ;  puis,  envoyé  à  Salonique  en  1916, 
il  fut  à  nouveau  évacué  en  1917.  Il  a  subi  de 
nombreux  traitements  à  l’émétine  et,  à  diverses 
reprises,  on  a  constaté  l’existence  de  kystes 
d’A  mceba  histolytica,  de  trichomonas  et  de  spi¬ 
rilles.  Malgré  la  prolongation  du  traitement 
émétinien,  le  malade  continue  à  présenter  une 
diarrhée  abondante,  cinq  à  six  selles  par  jour. 

Il  se  présente  à  la  consultation  de  gastro-entéro¬ 
logie  de  Beaujon  le  15  février  1926. 

A  V examen  des  sSlles,  on  constate  l’existence  de 
lamblias  adultes  nombreux  ;  on  ne  trouve  ni 
amibes,  ni  kystes  amibiens,  ni  spirilles.  De  suc 
duodénal  obtenu  par  simple  tubage  donne  un 
liquide  bilieux  légèrement  trouble,  contenant  de 
nombreuses  formes  adultes,  bien  vivantes  et'  très 
mobiles  de  lamblias.  Il  y  a  aussi  des  spirilles.  Après 
épreuve  de  Melzer-Dyon  (avec  la  solution  de 
sulfate  de  magnésie  à  30  p.  100),  la  bile  B,  plus 
trouble  et  plus  foncée  que  la  première,  contenait 
des  lamblias  adultes  extrêmement  abondants. 

De  22  février,  l’épreuve  de  Melzer-Dyon  donna 
le  même  résultat.  De  malade  est  alors  soumis  au 
traitement  par  le  stovarsol. 

Il  revient  le  15  mars,  Da  diarrhée  a  diminué 
et  ü  y  a  même  quelques  périodes  de  demi-consti- 
patiqn,  terminées  par  des  débâcles  après  le  trai¬ 
tement. 

Des  selles  ne  montrent  que  de  rares  kystes  de 
lamblias.  De  tubage  duodénal  est  alors  pratiqué  ; 
la  bile  claire,  obtenue  par  simple  aspiration,  ne 
contenait  alors  de  très  rares  lamblias  (cinq  à  six) 
après  centrifugation  prolongée. 

Nous  injectons,  par  voie  intramusculaire,  deux 
centimètres  cubes  d’extrait  de  post-hypophyse. 
Quinze  minutes  plus  tard,  le  malade  présente  une 
selle  diarrhéique  abondante  et,  au  bout  de  vingt- 
cinq  minutes,  nous  obtenons  par  le  tube  duodé¬ 
nal  une  bile  foncée,  trouble,  tenant  en  suspension 
de  très  nombreux  filaments  de  mucus  tournés 
en  spirales. 

Sans  aucune  centrifugation,  nous  prélevons 
dans  le  fond  du  tube  une  goutte  de  liquide  biliaire 
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qui  est  examinée  au  microscope.  Nous  constatons 
l’existence  de  grands  placards  muqueux  consti¬ 
tués  par  des  lamblias  très  nombreux,  serrées  les 
uns  contre  les  autres,  immobiles  dans  la  partie 
centrale  et  mobiles  à  la  périphérie  des  flocons. 
Les  lamblias  se  trouvent  au  nombre  de  plus  de 
cinquante  dans  chaque  flocon  de  mucus,  et  ces 
flocons  sont  très  nombreux  sur  une  même  prépa¬ 
ration.  Il  y  a  donc  eu  une  évacuation  très  consi¬ 
dérable  de  parasites  sous  l'influence  de  l’injection 
d’extrait  d'hjq)ophyse. 

Dans  cette  observation,  nous  nous  sommes  mis 
à  l’abri  de  l’objection  de  Chiray  et  Lebon.  Pour¬ 
tant,  nous  avons  trouvé  une  surabondance  de 
lamblias  dans  un  liquide  considéré  comme  d’ori¬ 
gine  vésiculaire,  sans  aucune  irritation  locale 
du  duodénum,  puisque  l’extrait  hypophysaire, 
non  irritant,  a  été  injecté  à  distance. 

L’existence  des  lamblias  dans  la  vésicule 
et  dans  les  voies  biliaires  nous  paraît  donc  pou¬ 
voir  être  admise. 

L’infection  des  voies  biliaires  n’exclut,  d’ail¬ 
leurs,  pas  l’infection  duodénale.  Elle  ne  se  sura¬ 
joute  pas  à  elle  dans  tous  les  cas  de  giardiase. 
Mais  l’absence  de  lamblias  vésiculaires  dans  cer¬ 
taines  observations  où  l’on  trouve  des  lamblias 
•  duodénaux  n’autorise  pas  à  en  nier  l’existence 
dans  d’autres  cas.  C’est  un  de  ces  cas  qui  nous 
fournit  un  nouvel  argument,  grâce  à  l’expression 
vésiculaire  obtenue  à  distance  par  injection  intra¬ 
musculaire  d’extrait  hypophysaire. 

L’argument  nouveau  que  nous  apportons  ren¬ 
force  simplement  notre  opinion  antérieure  et 
celle  des  auteurs  américains. 

La  notion  de  lambliase  vésiculaire,  secondaire 
peut-être  à  la  lambliase  duodénale,  mais  entre¬ 
tenant  constamment  celle-ci,  doit  être  rapprochée 
de  la  persistance  de  bacilles  typhiques  dans  la 
vésicule  des  porteurs  de  germes. 

Elle  explique,  en  partie,  .la  persistance  indé¬ 
finie,  chez  ces  sujets,  des  lamblias  comme  des 
bacilles  typhiques. 

Dans  les  cas  rebelles,  elle  doit  guider  notre 
thérapeutique.  A  cet  égard,  une  expression 
périodique  de  la  vésicule  par  l’extrait  hypo¬ 
physaire  aidera  peut-être  à  l’expulsion  des  para¬ 
sites  chez  les  porteurs  de  germes  lambliens. 
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Traitement  des  troubles  cérébraux  des  hyper¬ 
tendus  par  des  injections  intraveineuses 

hyper  ou  hypotoniques. 

Ijcs  troubles  cérébraux  observés  au  cours  de  l'hyperten¬ 
sion  sont  fréquents  :  céphalées  nocturnes  ét  en  décu¬ 
bitus  horizontal,  vertiges,  amnésies  temporaires,  tous 
accidents  qui  peuvent  tôt  ou  tard  disparaître  du  fait  de 
la  sénilité  ou  prendre  l'importance  de  vérit.ables  accidents 
cérébraux. 

I/'exploration  de  la  circulation  rétinienne  et  l'apprécia¬ 
tion  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  permettent 
d'apprécier  le  degré  de  tension  du  sang  au  niveau  du 
cerveau.  Dumas  (Lyon  médical,  ii  octobre  1925)  admet 
que  les  troubles  cérébraux  des  hypertendus  sont  dus.  en 
général,  à  une  discordance  entre  l'état  de  la  tension  céré¬ 
brale  et  l'état  de  la  tension  sanguine  générale.  Or,  on  peut 
agir  sur  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
l'homme  ;  pour  la  diminuer,  eu  injectant  dans  les  veines 
un  liquide  hypertonique  (sérum  glycosé  à  40  p.  100  : 
dose  de  15  centimètres  cubes  répétée  à  deux  jours  d'inter¬ 
valle)  ;  et  pour  l’augmenter,  quand  la  tension  céphalo¬ 
rachidienne  est  proportionnellement  moins  élevée  que  la 
tension  sanguine,  en  injectant  au  contraire  un  liquide 
hypotonique  (10  à  20  centimètres  cubes  d'eau  distillée). 
Dans  ce  dernier  cas  on  comprimera  les  artères  de  l'encé¬ 
phale  et  l'on  provoquera  ainsi  un  ralentissement  circu¬ 
latoire,  une  véritable  ischémie  du  cerveau,  utile  en  cas  de 
phénomènes  congestifs. 

P.  Bu-tMOUTlER. 

La  myocardie. 

Depuis  longtemps  ou  a  noté  des  faits  de  défaillance 
cardiaque,  de  cause  inexpliquée,  et  dans  lesquels  l'exa¬ 
men  anatomique  le  plus  minutieux  ne  permet  de  recon¬ 
naître  aucime  lésion  de  la  fibre  cardiaque.  Ce  sont  les 
cas  de  ce  genre  qui  ont  été  décrits  sous  le  nom  de  «  myo¬ 
cardite  subaiguë  primitive  »,  d'*  hypertrophie  primitive  du 
cœur  »,  d’«  insuffisance  cardiaque  primitive  ».  Aux  myocar¬ 
dites  lésionnelles,  avec  atteinte  anatomique  de  la  fibre 
cardiaque,  s'oppose  donc  la  «  myocardite  fonctionnelle  » 
ou  mieux  la  myocardie  ainsi  que  l'a  bapti.sée  Daubry  et 
dont  J.  Wauser  (Thèse  Paris,  1925)  vient  de  donner  une 
étude  d'ensemble  remarquable.  La  myocardie  ainsi 
comprise  est  un  syndrome  d'insuffisance  cardiaque  clini¬ 
quement  primitive  et  d'évolution  fatale. 

Les  cas  les  plus  typiques  s’observent  chez  des  adoles¬ 
cents,  des  adultes  jeunes,  sans  qu’aucun  antécédent 
toxique  ou  infectieux  puisse  être  retrouvé. 

Cliniquement,  le  début  est  insidieux  et  l’on  est  frappé 
de  la  disproportion  entre  la  bénignité  relative  des  troubles 
fonctionnels  et  là  gravité  des  signes  physiques  (bruit  de 
galop,  alternance,  tachycardie  régulière,  assourdisse¬ 
ment  des  bniits,  souffles  d’insuffisance  fonctionnelle). 

Outre  l’absence  habituelle  de  tout  facteur  pathogé¬ 
nique  comm,  ce  qui  caractérise  la  myocardie,  c’est  le  carac¬ 
tère  progressif  et  irréductible  de  l’insuffisance  cardiaque  : 
en  quelques  semaines,  quelques  mois  au  plus,  un  indirddu 
souvent  jeune  et  robuste  franchit  toutes  les  étapes  qui 
séparent  la.  dyspnée  d’effort  de  l’a-systolie  irréductible 
et  de  la  mort. 

A  côté  de  ces  formes  pures,  existent  d'ailleurs  des  formes 
complexes  faites  d’une  myocardie  associée  aux  lésions 
valvulaires,  à  l’hypertension,  à  diverses  manifestations 
cardiaques,  d’origine  infectieuse  ou  toxique. 
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En  présence  des  faits  d'insufSsance  cardiaque  primi¬ 
tive,  on  tend  habituellement  à  les  rapporter  à  des  lésions 
de  myocardite  aiguë,  ou  surtout  chronique.  Si  dans 
quelques  cas  cependant  les  lésions  myocardiques  exis¬ 
tent  et  compromettent  l’énergie  contractile,  dans 
d’autres,  au  contraire,  les  lésions  interstitielles  et  paren¬ 
chymateuses.  du  myocarde  sont  nulles  ou  très  discrètes, 
toujours  insuffisantes  pour  expliquer  la  défaillance  du 

La  pathogénie  de  la  myocardie  est  loin  d’être  encore 
élucidée.  Elle  relève  d’un  trouble  fonctionnel  portant  sur 
la  tonicité  et  la  contractilité  myocardiques,  et  qui  peut  être 
lié  à  divers  facteurs,  système  nerveux  intra  et  extra¬ 
cardiaque,  glandes  endocrines  (surtout  thyroïde  et  surré¬ 
nale),  état  physico-chimique  du  sang.  E’ auteur,  faisant 
preuve  d’une  prudente  réserve,  pense  qu’il  est  encore 
impossible  de  conclure  à  la  part  prépondérante  de  l’un 
ou  de  plusieurs  de  ces  facteurs. 

Le  diagnostic,  soupçonné  en  présence  d’une  insuffi¬ 
sance  cardiaque  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  ne  devra  être 
porté  qu’après  élimination  de  toutes  les  affections 
pouvant  être  invoquées  pour  expliquer  l’insuffisance 
cardiaque.  Porter  le  diagnostic’ de  myocardie,  eu  effet, 
équivaut  à  un  arrêt  de  mort  rapide  et  inévitable  dans  les  , 
formes  pures.  Celles-ci  seront  à  distinguer  des  endocar¬ 
dites  infectieuses  lentes,  du  rhumatisme  cardiaque 
d’emblée  évolutif,  surtout  de  la  symphyse  cardiaque. 
Dans  les  formes  complexes,  d’ailleurs  plus  banales,  le 
pronostic  revêt  une  gravité  moins  immédiate,  mais  le 
diagnostic  est  souvent  hésitant;  en  pareil  cas,  il  est  très 
difficile  d’affirmer  l’origine  mécanique,  inflammatoire, 
ou  fonctionnelle  de  l’insuffisance  cardiaque. 

Faute  de  notions  pathogéniques  précises,  le  traitement 
ne  peut  être  conduit  que  par  tâtonnements.  L’inefficacité 
des  toni-cardiaques  commande  de  chercher  en  dehors 
d’eux  une  thérapeutique  efficace.  C’est  ainsi  que  l’on 
pourra  essayer  l’opothérapie  surrénale,  l’adrénaUne  (à 
doses  massives),  les  extraits  thyroïdiens,  les  médications 
anti-infectieuses,  les  injections  intraveineuses  de  solutions 
glucosées  hypertoniques.  La  notion  de  la  myocardie  est 
Inattaquable  au  point  de  vue  clinique  ;  l’avenir  nous 
renseignera  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

G.  Boui,anger-Pii,Eï. 

Saturnisme  et  altérations  du  foie. 

XeD'  Mario  Massa  (Clinicamedicaltaliana,  septembre- 
octobre  1925),  après  avoir  étudié  par  les  méthodes  qu’il 
croit  les  plus  convenables  les  fonctions  hépatiques  au  cours 
des  différentes  formes  d’intoxications  parle  plomb,  a  pu 
établir  que  ; 

I®  Le  saturnisme  entraîne  assez  souvent  de  graves 
altérations  fonctioimelles  du  foie  ; 

2®  La  fonction  de  l’organe  est  atteinte  d’une  façon 
globale,  sauf  en  ce  qui  concerne  les  pigments  et  les  sels 
biliaires  pour  lesquels  il  faut  admettre  un  trouble  fonc¬ 
tionnel  dissocié. 

3®  La  porphyrinurie  constitue  tme  manifestation  carac¬ 
téristique  et  fréquente  de  l'altération-  du  tissu  hépatique 
par  le  plomb.  Carrega. 

Deux  cas  d’hémiplégie  typhique. 

M.TlziANEl,I,0(-/l  Policlinico,  Sez.pratica,  18  août  1925) 
rapporte  ces  observations.  Hémi parésie  droite  totale 
(face  et  membres)  sans  hémianesthésie  survenue  dnq 
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jours  après  la  chute  de  la  température  chez  une  jeune 
malade.  La  dysarthrie  fut  très  passagère.  Les  phénomènes 
parétiques  disparurent  rapidement  et  presque  totalement, 
ne  laissant  qu’une  h37pocinésie  faciale. 

Le  deuxième  cas,  mortel ,  survint  au  cours  du  deuxième 
septénaire.  Une  hémiplégie  progressive  s’installa  lente¬ 
ment,  accompagnée  de  foyers  gangreneux  et  de  pustules 
siégeant  du  côté  gauche  paralysé.  L’autopsie  a  révélé 
un  foyer  de  ramollissement  dans  le  putamen,  le  globus 
pallidus,  s’étendant  jusqu’à  la  capsule  externe  du  côté 
droit. 

L’auteur  accuse  la  thrombose  par  artérite  typhique 
plutôt  qu’une  embolie. 

Carrega. 

Invagination  chronique  par  sarcome  primitif 
du  jéjunum. 

M.  CioccA  (L'Ospedale  maggiore.  Année  XII,  n®  i) 
relate  l’observation  d’un  malade,  âgé  de  quarante-cinq 
ans,  qui,  à  la  sidte  de  troubles  dyspeptiques  vagues,  a 
présenté  un  syndrome  de  Kœnig  caractéristique.  Le  dia¬ 
gnostic  de  sténose  de  la  partie  haute  du  grêle  étant  porté, 
l’opération  révéla  une  invagination  longue  de  20  centi¬ 
mètres.  Après  réduction  facile,  il  restait  dans  la  lumière 
intestinale  une  tumeur  grosse  comme  rm  œuf  de  poule. 
Résection  de  80  centimètres,  anastomose  latéro-latérale, 
au  bouton,  guérison. 

La  tumeur,  implantée  sur  le  bord  libre  de  l’intestin  et 
développée  dans  sa  lumière,  était  un  sarcome  parvifuso- 
cellulaire.  Carrega. 

Symphysiotomie  et  bassin  rétréci. 

M.  MaTERzanini  {La  Clinica  ostetrica,  novembre  1925, 
fasc.  Il)  rapporte  deux  opérations  de  Costa,  concluant 
à  la  facilité  et  à  l’innocuité  pour  la  mère  et  l’enfant  de 
cette  intervention. 

L’élargissement  du  bassin  est  permanent  et  reste  utile 
aux  accouchements  futurs.  L’opération,  réservée  aux  bas¬ 
sins  dont  le  promonto-sous-pubien  n’est  pas  inférieur  à 
8  centimètres,  doit  être  pratiquée  dans  les  quinze  derniers 
jours  de  la  grossesse. 

Pendantletravail,  mieux  vaut  recourir  à  la  césarienne.  ’ 

Carrega. 

Sténose  congénitale  de  l’œsophage. 

Le  Dr  Vageio  {Soc.  Ital.  di  Ped.,  Sez.  napoletana,  avril 
1925)  signale  un  cas  d’une  rareté  extrême.  Il  s’agit  d’im 
enfant  de  quatre  jours  sans  aucun  antécédent  héréditaire 
digne  d’intérêt.  Le  nouveau-né,  qui  prenait  le  sein  avec 
avidité,  s'en  détachait  presque  aussitôt,  rejetant  le  lait. 
Les  tentatives  d’alimentation  à  la  cuillère  firrent  suivies 
des  mêmes  régurgitations. 

La  radioscopie,  après  absorption  de  quelques  cuillerées 
d’émulsion  de  baryte  très  fluide,  a  montré  que  le  liquide 
s’arrêtait  dans  l’œsophage.  Une  très  faible  quantité 
parvenait  dans  l’estomac  par  un  trajet  filiforme. 

Les  tentatives  de  dilatations  bougiraires  furent  vaines  ; 
l’orifice  delà  sténose,  probablement  excentrique,  ne  put 
être  franchi,  et  l’enfant  mourut  d’inanition  le  douzième 
jour,  toute  opération  ayant  été  refusée  par  les  parents. 

Carrega. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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I^EÇON  INAUGURALE  DU  COURS  DE 
PATHOLOGIE  ET  THÉRAPEUTIQUE 
GÉNÉRALES  DE  LA  FACULTÉ  DE 
MÉDECINE  DE,  LYON  (i). 


CENT  ANS  DE  PATHOLOGIE 
GÉNÉRALE 

le  P'  André  CADE  (de  Lyon). 

Monsieur  le  Doyen, 

Mes  chers  collègues, 

Mesdames, 

Messieurs, 

Je  ne  peux  dissimuler  qu’avec  peine  l’émotion 
que  je  ressens  en  cette  heure.  Elle  est  faite  de  la 
bienveillance  que  me  manifeste  votre  accueil  et 
dont  je  vous  remercie,  de  la  présence  autour  de 
moi  de  maîtres,  de  collègues  très  chers,  et  d’amis 
auxquels  m’attachent  des  liens  étroits  que  ni  le 
temps  ni  la  distance  n’ont  pu  relâcher,  du  senti¬ 
ment  particulièrement  vif  de  l’étape  importante 
que  marque  pour  moi  le  moment  présent,  de  la 
notion  de  la  charge  que  j’assume  et  des  devoirs 
qüi  vont  m’incomber  désormais,  enfin  de  l’évo¬ 
cation  de  tout  mon  passé  en  un  raccourci  presque 
instantané,  et  dii  souvenir  de  la  longue  lignée 
médicale  d’où  je  suis  issu  et  plus  particulièrement 
de  mon  père  qui  fut  mon  premier  maître. 

Mais  l’heure  que  je  vis  en  ce  moment  suscite 
encore  un  autre  sentiment,  celui  de  la  reconnais¬ 
sance.  Il  m’est  particulièrement  doux  de  m’acquit¬ 
ter  des  dettes  que  celle-ci  m’impose,  et  je  tiens  à  le 
faire  dès  l’abord. 

En  vous  remerciant,  monsieur  le  Doyen,  d’avoir 
bien  voulu  honorer  de  votre  présence  cette  leçon 
inaugurale,  je  ne  peux  manquer  d’évoquer  le 
souvenir  de  relations  d’amitié,  qui  naquirent  à 
l’Hôtel-Dieu  il  y  a  déjà  longtemps,  dans  une  cli¬ 
nique  où  j’exerçais- les  modestes  fonctions  d’ex¬ 
terne  et  où,  à  vos  côtés,  j’avais  l’insigne  avantage 
de  recueillir  l’enseignement  d’un  maître  éminent, 
le  professeur  Raphaël  Lépine.  Vous  me  permet¬ 
trez  d’associer  à  votre  nom,  dans  l’expression  de 
ma  gratitude,  celui  de  l'homme  qui  a  présidé 
avant  vous  au  destin  de  cette  Faculté  pendant 
de  si  longues  années  avec  tant  de  distinction  et 
de  bienveillance,  vous  avez  tous  nommé  le  pro¬ 
fesseur  Hugounenq. 

Avous,  monsieurleDoyen,  et  à  tous  mes  collègues 
du  Conseil  de  la  Faculté,  je  ne  sais  comment 

(i)  leçon  faite  le  2  mars  1926. 
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exprimer  ma  reconnaissance  pour  la  très  grande 
marque  d’estime  et  de  sympathie  qui  m’a  été 
donnée  par  le  vote  unanime  m’appelant  à  occu¬ 
per  cette  chaire.  Je  remercie  également  M.  le 
ministre  de  l’Instruction  publique  et  MM.  les 
membres  de  la  Section  permanente,  et  tont  spé¬ 
cialement  M.  le  doyen  Roger  et  M.  le  professeur 
Widal,  qui  ont  bien  voulu  sanctionner  votre  vote. 

En  prenant  possession  de  la  chaire  de  patholo¬ 
gie  générale,  il  m’est  agréable  de  rappeler  que  ma 
ville  natale,  Avignon,  la  pittoresque  cité  méri¬ 
dionale,  a  déjà  fourni  depuis  un  demi-siècle 
deux  professeurs  de  pathologie  générale.  Avignon 
pent  se  targuer  d’ailleurs  de  solides  traditions 
scientifiques,  puisqu’ à  dater  de  1303,  vingt  ans 
seulement  après  Montpellier,  elle  fut  dotée  par 
Boniface  VIII  d’une  Université,  qui  comptait 
une  Faculté  de  médecine  et  qui  dura  jusqu’en 
1791,  date  du  rattachement  du  Comtat-Venaissin 
à  la  France. 

Le  premier  de  mes  compatriotes,  qui,  dans  ce 
dernier  demi-siècle,  fut  appelé  à  l’honneur  d’en¬ 
seigner  la  pathologie  générale,  fut  Paul-Emile 
Chauffard,  le  père  de  notre  maître  le  professenr 
Anatole  Chauffard.  Issu  d’une  famille  où,  comme 
l’écrivait  le  professeur  Achard,  la  tradition  de  la 
médecine  est  inséparable  de  celle  du  talent, 
après  dix  ans  d’exercice  de  la  médecine  à  Avi¬ 
gnon,  sa  ville  natale,  où  il  fut  le  collègue  de  mon 
grand-père,  il  était  venu  affronter  à  Paris  le 
concours  d’agrégation  en  1857  et  fnt  nommé  le 
premier  de  sa  promotion.  La  Faculté  de  Paris 
lui  confiait  en  1870  l’enseignement  de  la  patholo¬ 
gie  générale,  enseignement  qu’il  poursuivit  de 
1871  jusqu’à  sa  mort  en  1879.  Il  y  apporta  un 
beau  talent  de  parole,  des  convictions  ardentes, 
le  goût  des  principes  généraux  et  des  grands  pro¬ 
blèmes.  Son  enseignement,  tel  que  nous  le  révèlent 
les  ouvrages  qu’il  a  laissés,  fait  penser  à  celui  des 
maîtres  de  la  vénérable  Université  de  Montpellier, 
qui  a  exercé  une  si  large  influence  sur  tout  le 
Midi.  On  sait  que  l’enseignement  de  la  pathologie 
générale  y  a  toujours  tenu  une  large  place,  notam¬ 
ment  avec  des  hommes  tels  que  Barthez,  Dumas, 
Lordat,  Jaumes,  Frédéric  Bérard,  et  aussi  avec 
,  quelle  ardeur  ceux-ci  ont  défendu  la  doctrine 
vitaliste  de  la  vie,  que  reprenait  plus  récemment 
avec  une  chaude  éloquence  et  rme  grande  largeur 
de  vue  un  maître  éminent.  Grasset.  . 

Le  second  de  mes  compatriotes  auquel  je  faisais 
allusion  tout  à  l’heure  est  le  professeur  Collet, 
qui  occupa  cette  chaire  pendant  quelques  années, 
après  Mayet,  son  premier  titulaire  dans  notre 
Faculté.  M.  Collet,  auquel  me  rattachent  des  sou¬ 
venirs  déjà  lointains,  m’a  témoigné,  depuis  le 
N»  21 
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.  a^biit  de  mes  études 'médicales,  tmé 'bienveillance 
(Jui  m'a  été  particuliêtement  précieuse.  N’ëtait-iil 
■pas  'bier  encore  devant  le  ‘Conseil  de  la  Faculté 
le  rapporteur  de  ma  candidature?  Je  ne  saurais 
l'oublier. 

Je  tiens  aussi  à  rendre  hommage  à  mes  pré¬ 
décesseurs  plus  immédiats  dans  cette  chaire  ; 
le  professeur  Paul  Courmont,  un  maître  et  un 
ami  de  longue  date,  dont  les  beaux -travaux  sont 
danstoiltes  les  mémoires  et  dont  le  remarquable 
Précis  de  puthohpe  générale  est  dans  toutes  les 
mains  ;  le  professeur  ChafleS  besieur,  ddrit  'je 
“fus  le  camarade -ét  l’ami 'et 'dont  la  disparition 
•prématurée  a  laissé  tant  de  regrets  ;  enfin 'le  pro¬ 
cesseur  Mouriquaud,  dont  l'activité  scientifique 
a  recueilli  avec  la  collaboration  du  maître  regretté, 
Edmond  'Weill,  une  si  riche  moisson  dans  le 
vaste  champ  de  l’alimetitation.  J'ai  la  lourde 
charge  de  lui  succéder.  Sï  je  réussis  à  tenir  ferme 
le  flambeau  qu’il  me  transmet,  j’en  devrais  repor¬ 
ter  tout  le  mérite  aux  maîtres  qui  ont  formé  et 
dirigé  mon  esprit  et  l’ont  toujours  orienté  dans 
la  voie  des  conceptions  générales. 

Entre 'tous,  il  en  est  un  pour  lequel  ma  parole 
hésite  à  trouver  les  mots  susceptibles  d’exprimer, 
comme  je  le  voudrais,  ma  gratitude  et  ma  véné¬ 
ration.  Le  professeur  Joseph  Teissier,  que  j’aurais 
été  si  heureux  de  saluer  ici  aujourd'hui,  mais  qui, 
cédant  aux  objurgations  de  ses  amis,  a  dû  renon¬ 
cer  à  y  venir  en  raison  d’une  malencontreuse 
indisposition,  m’a  toujours  témoigné,  depuis  la 
période  déjà  lointaine  où  j’avais  l’honneur  d’être 
son  interne,  une  sollicitude  et  une  affection  toutes 
paternelles.  Je  tiens  à  proclamer  ici  tout  ce  que 
doivent  ma  formation  et  mon  activité  scienti¬ 
fiques  à  ce  maître  éminent,  qui  a  consacré  sa  vie 
entière  à  réaliser  l'union  de  l’observation  cli¬ 
nique  traditionnelle  et  de  l’expérimentation, 
ainsi  que -l’affirmait  en  1909  Saturnin  Arloing  à 
l’occasion  du  XX'V®  anniversaire  de  l’enseigne¬ 
ment  magistral  de  son  collègue. 

•  J'eus  l’honneur  d'être  l’interne  et  le  prépara¬ 
teur  du  professeur  Renaut,  dont  l’esprit  si  vaste 
ou-vrait  à  ses  élèves  de  magnifiques  aperçus  dans 
le  large  domaine  de  l'Anatomie  générale  et  de  la 
Biologie.  Dans  son  laboratoire  où  j’ai  passé 
quelques  belles  années  de  jeunesse,  j’eus  l’avan¬ 
tage  de  me  trouver  sous  la  discipline  d'un  savant 
plein  d'ardeur  pour  la  recherche,  méthodique, 
probe,  désintéressé,  auquel  l’Institut  Pasteur  a 
ouvert  largement  ses  portes,  je  veux  parler  du 
professeur  Regaud. 

Bondet,  dont  je  fus  longtemps  le  coîlaborateuï, 
était  un  clinicien  très  a'visé  et  prudent  qui,  devenu 
professeur  de  clinique  dans  cette  période  de 
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transition  où  la  médecine  -subissait,  du  fait  de  la 
bactériologie,  de  iPexpérimenta-tion,  de  la  radio¬ 
logie,  une  transformation  étonnante,  sut  s’inté¬ 
resser  à  toutes  les  recherches  nouvelles.  C’est 
dans  son  service  que  j’eus  le  bonheur  de  devenir, 
dès  le  début  de  mes  études,  l’élève  d’un  maître 
très  cher,  auquel  je  dois  beaucoup,  le  professeur 
Germain  Roque,  que  je  suis  heureux  de  voir 
aujourd’hui  à  mes  côtés.  Formé  par  Bondet, 
Joseph  Teissier,  Raymond  Tripier,  il  a  su  conser¬ 
ver  les  qualités -ataviques  de  sagacité,  de  prudence 
et  de  pondération  de  l’Ecole  médicale  lyonnaise, 
tout  en  demandant  aux.  méthodes  scientifiques 
modernes  le  concours  prédeux  qu'elles  peuvent 
donner  au  clinicien. 

Enfin,  je  m’en  voudrais  de  ne  pas  exprimer 
mon  respectueux  et  fidèle  attachement  à  M.  le 
professeur  Bard,  que  j’ai  l’honneur  et  le  plaisir 
de  voir  ici  en  ce  jour.  J’eus  l’heureuse  fortune  de 
.pouvoir  profiter,  au  cours  de  mon  internat,  de 
son  brillant  enseignement.  M.  Bard  a  toujours 
eu  le  goût  des  conceptions  générales  et  savait 
l’inspirer  à  ses  élèves. 

Ce  sont  tous  ces  maîtres  qui  m’ont  fait  ce  que 
je  suis,  et  auxquels  je  dois  de  vivre  la  minute 
.présente. 

Plusieurs,  hélas  !  sont  aujourd’hui  disparus, 
A  leur  mémoire,  je  rends  un  pieux  hommage. 
Aux  autres,  jhdresse  de  tout  cœur  mes  remercie¬ 
ments  émus. 

Messieurs, 

La  pathologie  générale,  que  j’ai  désormais 
l’honneur  et  le  devoir  d’enseigner,  est  aussi 
ancienne  que  la  médecine.  De  tout  temps,  en 
effet,  les  écrits  d’élite  se  sont  efforcés  de  s’élever 
du  particulier  au  général.  Cependant,  e’est  en 
1758  seulement,  dans  un  ouvrage  paru  à  La  Haye, 
et  intitulé  :  Institutiones  pathologicB  medicinalis, 
que  Gaubius  crée  l’expression  de  ^(.pathologie 
générale  ».  Pour  définir  exactement  celles-ci,  il 
convient  d’envisager  rapidement  -et  d’abord  les 
autres  branches  de  la  pathologie. 

La  pathologie  spéciale  ou  descriptive  étudie  ana¬ 
lytiquement  les  maladies.  Elle  présente  ainsi  une 
série  de  monographies,  où  se  trouve  groupée  toute 
l’histoire  de  chaque  maladie,  depuis  sa -cause  jus¬ 
qu’à  son  traitement  en  passant  par  sa  pathogénie, 
ses  lésions,  ses  symptômes,  son  évolution,  son  pro¬ 
nostic  et  son  diagnostic.  Cette  pathologie  des¬ 
criptive  est  médicale,  chirurgicale  ou  obstétricale, 
et  sur  chacun  de  ces  troncs  viennent  se  grefifer 
des  rameaux,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  nom¬ 
breux  avec  les  progrès  de’ la  médecine,  entraînant 
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la'  nécessité  de  plus  en  plus  grande  de  la  sj^écia- 
lisation; 

La  pathologie  comparée  étudie  les  maladies 
■qui  frappent  les  animaux,  et  montre  les  analogies 
et  les  différences  qui  existent  entre  elles  et  celles 
qui  atteignent  l’homme. 

La  pathologie  expérimentale  provoque  des 
maladies  ou  modifie  l’évolution  des  maladies 
spontanées. 

La  pathologie  générale  représente,  elle,  la 
synthèse  des  diverses  branches  des  sciences 
médicales.  Elle  a  pu  être  envisagée  de  façon,  diffé¬ 
rente.  Gertains  n’y  ont  vu  qu’une  sorte  de  coordi¬ 
nation.  des  faits  particuliers.  C’est  ainsi  que  Cho- 
mel  écrit  :  la  pathologie  générale  a  pour  objet 
l’étude  des  maladies  considérées  d’une  manière 
abstraite  ou-  dans  ce  qu’elles  ont  de  commun. 
Hardy  et  Behier  expriment  une  opinion  analogue  ; 
pour  eux,  elle  n’est  en  réalité  qu’un  résumé. 

Cette  façon  d’envisager  la  pathologie  générale 
est  vraiment  bien  étroite  et  trop  terre  à  terre. 
Contre  elle  s’est  élevé  Paul-Emile  Chauffard,  qui 
représente  bien  la  tendance  inverse.  «  Il  est  une 
autre  pathologie  générale,  dit-il,  et  la  vraie,  qui 
n’est  ni  un  résumé,  ni  un  résultat  de  l’histoire 
particulière  des  maladies,  qui  ne  s’occupe  plus 
d’abstraire  et  de  classer  les  phénomènes,  mais 
d’en  pénétrer  les  réalités  intérieures  et  les  lois 
nécessaires.  Ainsi  comprise,  elle  a  donc  pour 
objet  incessant  les  lois,  l’étude  des  causes  et  des 
forces  qui,  sous  des  modalités  variées,  animent  et 
dirigent  les  formes  changeantes,  par  lesquelles 
se  traduisent  les  activités  vivantes  et  les  évolu¬ 
tions  diverses  de  la  maladie.  Elle  est  la  science 
des  lois  générales  qui  régissent  la  maladie.  » 

Telles  sont  les  deux  grandes  conceptions  de  la 
pathologie  générale.  Elles  doivent  être  admises 
toutes  deux  et  se  complètent  admirablement. 

La  pathologie  générale  s’efforce  donc  de  grou¬ 
per  les  faits  particuliers,  de  les  coordonner,  de  les 
comparer,  de  les  classer.  Elle  remonte  ensuite  aux 
•causes  des  groupements  morbides  ainsi  constitués, 
à  leur  pathogénie,  c’est-à-dire  à  la  mise  en  action 
■des  causes  pathogènes  et  à  leur  enchaînement, 
puis  à  leur  mécanisme  pathogénique  qui,  suivairt 
la  juste  conception  du  professeur  Bard,  doit  être 
distingué  de  la  pathogénie  proprement  dite,  et 
comprend  seulement  le  mode  d’action  des  causes 
pathogènes  pour  déterminer  les  symptômes 
observés.  De  cette  étude  elle  tire  les  déductions 
thérapeutiques  qui  s’imposent.  Elle  explique  les 
fondements,  les  indications  et  les  effets  des  grandes 
médications.  Ensuite,  elles’élèvenaturellementaux 
lois  qui  régissent  la  biologie  tout  entière.  Car  la 
pathologie  générale  est  avant  tout,  suivant  la 


définition  du  professeur  Paul  Courmont,  «  la 
science  synthétique  des  maladies  »,  ou,  d’une 
façon  plus  générale  encore,  de  la  maladie.  Or, 
qu’est  en  définitive  la  maladie?  Bouchard,  qui 
fut  pendant  près  d’un  tiers,  de  siècle  le  grand 
maître  de  la  Pathologie  générale  en  France,  qu’on 
ne  peut  donc  se  dispenser  de  citer  et  d’autant 
moins  à  Lyon,  ville  où  il  fit  une  partie  de  ses 
études  et  à  laquelle  il  était  resté  fortement  atta¬ 
ché,  Bouchard  déclare  que  «  la  maladie  est  l’en¬ 
semble  des  actes  fonctionnels  et  secondairement 
des  lésions  anatomiques  qui  se  produisent  dans 
l’économie,  subissant  à  la  fois  les  causes  morbi¬ 
fiques  et  réagissant  contre  elles  ». 

Mais  les  limites  de  la  maladie  et  de  l’état  de 
santé  sont  en  réalité  plus  indécises  que  ne  le 
laisserait  supposer  la  précédente  définition.  Les 
actes  morbides,  que  la  clinique  nous  convie  à 
observer,  ne  sont  fréquemment,  du  moins  dans 
les  affections  chroniques,  que  les  derniers  anneaux 
d’une  longue  chaîne  ou  les  dernières  scènes  d’une 
évolution  dont  le  début  réel  nous  échappe.  Et 
il  n’est  donc  pas  aussi  paradoxal  qu’il  le  paraît  à 
première  vue,  d’admettre,  comme  on  l’a  dit  spi¬ 
rituellement,  que  l’homme  bien  portant  est  un 
malade  qui  s’ignore.  La  pathologie  générale  qui 
est  la  synthèse  de  la  pathologie,  c’est-à-dire  la 
science  synthétique  de  l'homme  malade,  ne  sau¬ 
rait  être  séparée  radicalement  de  la  science  syn¬ 
thétique  de  l’homme  sain,  c’est-à-dire  de  la  phy¬ 
siologie.  La  pathologie  générale  devient  donc, 
suivant  la  conception  de  Grasset,  la  science  syn- 
thétiq,ue  de  l’homme  vivant,  à  l’état  normal  et  à 
l’étatpathologique.  Elle  s’élève  ainsi  naturellement 
vers  la-  biologie,  c’est-à-dire  la-  science  de  la  vie. 
Elle  envisagera  donc  la  lutte  que  représente  la  vie 
qui,  suivant  la  parole  célèbre  de  Bichat,  est 
l’ensemble  des  forces  qui  résistent  à  la  mort,  ce 
que  Le  Dantec  a  pareillement  exprimé  en  disant  : 
être,  c’est  lutter  ;  vivre,  c’est  vaincre.  Mais  comme 
la  vie  ne  meurt  pas  en  réalité,  comme  chaque 
être  continue  celui  qui  l’a  engendré,  comme  chaque 
génération  est  penchée  sur  celle  qui  la  suit,  sui¬ 
vant  la  belle  expression  de  Bergson,  la  biologie 
et  conséquemment  la  pathologie  générale  envi¬ 
sageront  les  fonctions  qui  assurent  la  vie  de  l’es¬ 
pèce,  et  ce  lien  mystérieux  et  puissant  de  l’héré¬ 
dité  qpi  unit  les  unes  aux  autres  les  génératioiis 
successives. 

Ainsi  doit  être  délimité,  de  façon  .très  large,  le 
domaine  de  la  pathologie  générale. 

Son  enseignement  est  utile.  Il  est  indispensable, 
même  à  notre  époque  où  les  tendances  utilita¬ 
ristes  s’affirment  de  plus  en  plus.  Un  médecin, 
digne  de  ce  nom,  sera  toujours  incomplet  s’il 
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l’ignore.  Et  d’ailleurs,  comme  le  disait  fort  juste¬ 
ment  en  1910  le  professeur  Achard  dans  sa  leçon 
d  ’ouverture  :  «  S’il  était  vrai  que  l’enseignement 
de  la  pathologie  générale  ne  fût  qu’un  enseigne¬ 
ment  de  luxe,  ce  luxe  de  l’esprit  ne  serait  pas  déjà 
si  méprisable.  Une  culture  plus  affinée  ne  serait- 
elle  pas,  à  tout  prendre,  un  moyen  fort  honorable 
de  contribuer  à  ce  relèvement  de  la  situation 
morale  du  médecin  qu’on  réclame  de  partout?  » 

Réveillé-Parise  parle  quelque  part  d’un  vieux 
praticien  qui,  apprenant  la  chute  du  système"  de 
Broussais,  s’écria  :  «  Tant  mieux,  il  n’y  aura  plus 
de  doctrine,  ni  bonne  ni  mauvaise.  i>  Ce  vieux  pra¬ 
ticien,  ajoute  Paul-Emile  Chauffard  qui  le  cite, 
était  certainement  un  empirique  et  peut-être 
aussi  un  médecin  sage  et  exercé,  mais  cet  empi¬ 
risme  qui  mérite  sans  doute  notre  indulgence  ne 
saurait  suffire  à  ceux  qui  .tiennent  à  s’élever  au- 
dessus  de  l’observation  immédiate  des  phéno¬ 
mènes  et  cherchent  à  saisir  leurs  rapports  et  leurs 
lois. 

Pour  montrer  tout  l’intérêt  que  présente  la 
pathologie  générale,  il  me  suffira  de  jeter  un  coup 
d’œil  sur  l’évolution  remarquable  qu’elle  a  subie 
depuis  le  début  du  xix®  siècle  qui  fut,  suivant 
l’expression  imagée  de  Sicard,  un  siècle  d’explo¬ 
sion  scientifique.  Cette  rapide  revue  nous  permet¬ 
tra  de  pressentir  ses  tendances  actuelles. 

C’est  l’observation  anatomo-clinique,  qui,  au 
début  du  xixo  siècle,  est  le  fondement  de  la  méde¬ 
cine.  Une  belle  école  organicienne  fleurit  alors, 
qui  dérive  de  Morgagni.  Cette  école  établit  les 
bases  de  la  science  médicale  sur  l’étude  des  lésions 
et  la  recherche  minutieuse  des  signes  physiques. 
Son  chef  fut  Corvisart,  suivi  par  ses  élèves  Bayle 
et  surtout  Eaënnec,  le  génial  inventeur  de  l’auscul¬ 
tation,  puis  vinrent  Broussais,  qui  fut  en  1831 
le  premier  titulaire  de  la  chaire  de  pathologie 
générale  de  la  Faculté  de  Paris,  Andral  qui  lui 
succéda  dans  cette  chaire,  Uouis,  Bouillaud, 
enfin  Cruveilher,  Grisolle  et  Trousseau.  Tous  ces 
grands  médecins  étaient  imbus  de  la  doctrine, 
queMorgagni  a  exposée  dans  l’épître  dédicatoire  de 
la  quarante-neuvième  de  ses  célèbres  «  Uettres  sur  le 
siège  et  les  causes  des  maladies  »,  à  savoir  qu’  «  il  faut 
recueillir  et  comparer  entre  elles  le  plus  possible 
d’histoires  de  maladies  et  de  dissections,  appar¬ 
tenant  à  d’autres  et  à  soi  ».  Ils  s’appuyaient  donc 
sur  les  constatations  faites  sur  le  cadavre  pour 
reconnaître  sur  le  vivant  les  lésions  dont  un  orga¬ 
nisme  est  atteint.  Cette  méthode  scientifique, 
appliquée  par  les  auteurs  précités,  et  par  d’autres 
qui  les  suivirent,  donna  lieu  à  de  remarquables 
découvertes  et  eut  le  mérite  d’apporter  une  réelle 
clarté  dans  la  confusion  nosographique. 
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Mais  l’anatomie  pathologique,  quelque  indis¬ 
pensable  qu’elle  soit,  ne  saurait  suffire.  Sans  doute, 
son  association  avec  l’expérimentation  agrandit 
considérablement  son  champ  d’observation,  mais 
l’anatomie  pathologique  humaine  permet  sim¬ 
plement  de  saisir  le  point  final  d’un  processus 
morbide,  et  c’est  un  tort,  comme  l’a  écrit  le  doyen 
Roger,  de  vouloir  chercher  dans  la  mort  le  secret 
de  la  vie.  Raphaël  Lépine  avait  antérieurement 
exprimé  la  même  pensée  quand  il  disait  :  il  est 
suranné  de  penser  anatomiquement,  il  faut  penser 
pathogéniquement.  Mais  un  tel  aphorisme  ne 
pouvait  être  prononcé  qu’après  les  mémorables 
recherches  de  Claude  Bernard  et  de  Pasteur. 

Ue  magnifique  développement  de  la  physiolo¬ 
gie  au  XIX®  siècle  a  contribué  puissamment  à 
agrandir  l’horizon  médical.  Un  nom  ici  domine 
tous  les  autres,  c’est  celui  de  Claude  Bernard. 
Sans  doute,  avant  lui,  depuis  Galien  jusqu’à 
Magendie,  qui  fut  son  maître,  de  nombreux  cher¬ 
cheurs  avaient  accumulé  d’intéressants  matériaux, 
mais  c’est  lui  qui,  le  premier,  formula  les  règles  à 
suivre  pour  faire  de  la  bonne  expérimentation, 
règles  exposées  et  codifiées  dans  la  célèbre  Intro¬ 
duction  à  l’étude  de  la  médecine  expérimentale. 
Celle-ci  ne  doit  pas  aller  au  delà  des  phénomènes. 
Elle  doit  chercher  simplement  à  remonter  aux 
causes  prochaines  des  phénomènes  de  la  vie,  à 
l’état  sain  et  à  l’état  morbide.  Il  y  a  un  détermi¬ 
nisme  absolu  dans  le  domaine  expérimental  ;  les 
mêmes  causes  produisent  toujours  les  mêmes 
effets.  Tes  phénomènes  vitaux  ont  un  détermi¬ 
nisme  rigoureux,  et  jamais  celui-ci  ne  saurait  être 
autre  chose  que  physico-chimique.  Voilà  les 
grands  principes  dont  l’application  fut  une  série 
de  mémorables  découvertes,  et  quiservent  aujour¬ 
d’hui  de  directives  à  la  science  médicale. 

Ue  développement  de  la  physiologie  a  accou¬ 
tumé  les  médecins  à  penser  physiologiquement. 
Ua  pathologie,  suivant  la  conception  de  Claude 
Bernard,  devient  une  simple  déviation  de  la 
physiologie.  Ce  qui  importe  désormais,  c’est  le 
trouble  des  fonctions  organiques,  qui  est  loin 
d’être  toujours  en  rapport  rigoureux  avec  l’état 
anatomique.  Il  y  a  plus,  le  trouble  de  la  fonction 
peut  précéder  la  lésion  et  même  y  conduire. 

•Derrière  l’organe  lésé,  on  envisage  donc  et 
étudie  la  vie  de  l’organisme  malade.  Chez  un 
cardiaque,  par  exemple,  ce  n’est  point  tant  la 
précision  du  diagnostic  anatomique  que  recherche 
le  médecin,  c’est  l’état  de  suffisance  ou  d’insuffi¬ 
sance  de  la  fonction  Ou  encore  chez  un  brightique, 
ce  qui  importe,  ce  n’est  point  tant  le  volume 
du  rein,  la  localisation  élective  des  altérations 
sur  l’épithélium,  le  glomérule  ou  le  tissu  intersti- 
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tiel,  c’est  le  degré  d’imperméabilité  de  l’organe, 
c’est  larétention  des  chlorures  ou  l’azotémie,  con¬ 
formément  aux  belles  recherches  de  clinique 
biologique  du  professeur  Widal. 

Iv’étape  physiologique  de  la  médecine  au 
XIX®  siècle  fut  suivie  d’une  étape  également 
féconde,  nous  voulons  parler  de  l’étape  bacté-* 
riologique.  Et  ici  le  nom  de  Pasteur  vient  aussitôt 
sur  toutes  les  lèvres.  Sans  doute,  au  milieu  du 
XIX®  siècle,  Davaine  avait  découvert  le  premier 
microbe  pathogène,  le  bacille  charbonneux, 
mais  la  science  bactériologique  ne  fut  vraiment 
fondée  qu’à  la  suite  des  mémorables  travaux  de 
Pasteur.  Dès  lors,  et  en  moins  de  vingt  ans,  on  dé¬ 
couvre,  isole  et  cultive  les  agents  pathogènes  de 
la  plupart  des  infections,  et  on  étudie  leur  viru¬ 
lence  par  le  moyen  des  inoculations.  A  cette 
œuvre,  l’école  lyonnaise  avec  Chauveau,  Saturnin 
Arloing  et  Jules  Courmont,  apporte  une  impor¬ 
tante  contribution.  Alors  que  la  physiologie  per¬ 
mettait  surtout  d’établir  le  mécanisme  des  phé¬ 
nomènes  morbides,  la  bactériologie  donnait  de- 
précieuses  indications  sur  la  cause  d’un  grand 
nombre  de  maladies.  On  envisage  dès  lors  la 
pathologie  sous  un  angle  étiologique.  Des  orga- 
niciens  étudiaient,  jiar  exemple,  la  pneumonie 
comme  une  altération  du  poumon  et  la  plaçaient 
résolument  dans  le  cadre  des  maladies  de  cet 
organe.  Désormais,  on  a  tendance  à  la  décrire 
dans  la  pneumococcie  et  à  la  concevoir  comme 
une  localisation  d’une  infection  générale  par  le 
pneumocoque.  Ainsi,  d’étape  en  étape,  se  modifiait 
et  s’élargissait  la  pensée  médicale. 

Mais  bientôt  les  recherches  bactériologiques 
ouvraient  la  voie  à  d’autres  conceptions.  Elles 
avaient  d’abord  éclairé  l’étiologie,  elles  allaient 
permettre  désormais  de  préciser  la  pathogénie 
des  maladies  infectieuses.  De  microbe  n’agit  pas 
par  lui-même,  mais  par  les  poisons  qu’il  sécrète, 
poisons  solnbles  ou  poisons  adhérents.  Eeur 
injection  à  l’animal  est  susceptible  de  déterminer 
les  mêmes  effets  que  l’inoculation  du  microbe 
lui-même.  D’infection  se  ramène  à  une  intoxica¬ 
tion. 

Puis  on  découvre  que  le  sérum  sanguin  possède 
normalement  un  pouvoir  bactéricide  plus  ou 
moins  marqué,  mais  non  spécifique.  De  sérum 
des  individus  soumis  à  une  infection,  ou  des 
animaux  vaccinés,  possède  un  pouvoir  bacté¬ 
ricide  plus  ou  moins  intense,  mais  spécifique, 
capable  d’atténuer  la  virulence  des  microbes,  de 
modifier  leur  forme,  de  provoquer  leur  agglu¬ 
tination  ou  leur  précipitation,  ou  même  de  les 
dissoudre,  de  les  bactériolyser,  comme  dans  le 
phénomène  de  Pfeiffer.  De  grand  biologiste  belge 


493 

Bordet  montre  que  la  bactériolyse  résulte  de  deux 
facteurs,  l’un  banal  qui  préexiste  dans  le  sang, 
c’est  le  complément,  l’autre  spécifique,  provoqué 
par  la  vaccination  ou  une  primo-infection,  c’est 
la  sensibilisatrice  ou  anticorps  ou  fixateur. 

En  outre,  le  sérum  prépare  la  phagocytose  en 
sensibilisant  en  quelque  sorte  les  microbes  à 
l’action  des  phagocytes,  c’est  le  phénomène  de 
l’opsonisation  de  Wright.  Enfin,  il  joue  un  rôle 
antitoxique  et  se  trouve  capable  de  neutraliser 
les  poisons  microbiens.  Toutes  ces  recherches,  que 
nous  ne  faisons  qu’effleurer,  ont  eu  des  consé¬ 
quences  pratiques  de  premier  ordre  pour  le  dia¬ 
gnostic,  le  pronostic  ou  le  traitement.  Ce  sont,  par 
exemple,  et  pour  ne  citer  que  les  plus  importantes, 
la  séro-réaction  typhique  de  Widal,  la  réaction 
de  fixation  du  complément  de  Bordet,  la  séro¬ 
thérapie  antitoxique  de  Behring  et  Roux.  Voilà 
l’humorisme  moderne  remplaçant  sur  des  bases 
solides  riiumorisme  des  anciens  auteurs. 

Mais  le  bactériologiste  poursuit  ses  travaux. 
De  polymorphisme  des  bactéries  et  la  variabilité 
de  leur  action  pathogène  tentent  désormais  les 
chercheurs  à  la  suite  des  travaux  de  Chauveau 
et  Saturnin  Arloing.  Il  en  est  particulièrement 
ainsi  pour  le  bacille  de  Koch,  qui  peut  même 
fournir  des  formes  invisibles,  filtrables,  ainsi  que  ' 
l’ont  démontré  récemment  à  Dyon  notre  collègue 
et  ami  le  professeur  Fernand  Arloing  avec 
Dufourt  et  Malartre,  et  à  Paris  les  professeurs 
Fernand  Bezançon,  MM  Vaudremer,  Hauduroy, 
Valtis. 

Cette  question  des  virus  filtrants  ou  invisibles, 
abordée  depuis  un  quart  de  siècle,  éclaire  déjà 
d’un  jour  nouveau  les  coins  restés  obscurs  de 
l’étiologie  des  infections  et  notamment  de  la  scar¬ 
latine,  de  la  variole,  de  la  rougeole,  delà  rage, 
de  la  poliomyélite  aiguë,  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Certains  de  ces  virus  ont  une  affinité 
élective  pour  le  protoplasma  de  cellules  vivantes 
déterminées,  ce  sont  les  virus  cytotropes  de  Phi¬ 
libert,  capables  soit  de  détruire  la  cellule  dans 
laquelle  ils  s’installent,  soit  au  contraire  d’exciter 
son  activité.  Ils  se  fixent  sur  tel  ou  tel  élément, 
par  exemple  les  épithéliums,  donnant  les  épithé- 
lioses  de  Borrel,  ou  encore  la  cellule  nerveuse, 
provoquant  les  ectodermoses  neutropes  de  Deva- 
diti  et  Nicolau.  Enfin,  il  existerait  des  virus 
capables  d’agirélectivement  sur  certains  microbes, 
tel  le  bactériophage  de  d’Hérelle,  microbe  des 
microbes,  conime  on  l’a  dénommé. 

On  voit  quelles  modifications  profondes  ces 
données  nouvelles  ont  déjà  fait  subir  et  sont 
encore  capables  d’imprimer  à  la  pathologie  géné¬ 
rale  des  infections.  Notre  maître,  le  professeur 
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Bard,  insistait  encore  récemment  sur  cette  évo¬ 
lution  et  montrait  quel  appui  elle  apportait  à  sa 
doctrine,  longtemps  discutée,  de  l’électivité  cellu¬ 
laire  des  virus  et  de  la  spécificité  biologique  des 
cellules,  doctrine  basée  sur  ses  recherches  ana¬ 
tomo-pathologiques  déjà  anciennes. 

Pendant  que  se  poursuivait  l'étape  bactériolo¬ 
gique  de  la  science  médicale,  celle-ci  s’orientait 
encore  dans  diverses  directions  importantes.  Des 
notions  fort  précieuses  pour  l’étiologie,  la  patho¬ 
génie  et  la  clinique,  et  dont  la  thérapeutique 
était  aussi  appelée  à  bénéficier  parfois,  étaient 
ainsi  obtenues. 

D’histologie  se  développait  dans  le  sens  de 
l’étude  de  la  cellule,  en  se  plaçant,  quand  il  n’était 
pas  permis  d’étudier  la  cellule  vivante,  dans  des 
conditions  aussi  rapprochées  que  possible  de 
cet  état.  Da  cytologie,  surtout  avec  la  collabora¬ 
tion  de  l’expérimentation,  qui  permettait  de 
varier  les  conditions  d’observation,  apportait 
au  médecin  une  riche  collection  de  faits  importants 
pour  la  physiologie  normale  et  pathologique. 

Cette  orientation,  physiologique  de  l’histolo¬ 
gie  s’est  affirmée  récemment  dans  la  conception 
et  le  titre  même  de  traités  classiques  d’histolo¬ 
gie,  tels  que  l’important  Précis  publié  par  notre 
collègue  le  professeur  Policard. 

En  même  temps,  l’hématologie  progressait 
remarquablement  :  la  numération  des  globules 
rouges  et  blancs,  la  détermination  de  la  formule 
leucocytaire,  la  chromométrie,  l’étude  de  la  résis¬ 
tance  des  hématies  telle  que  nous  l’ont  fait  con¬ 
naître  les  recherches  de  Vaquez,  de  Chaufi^ard  et 
de  Widal,  fournissaient  par  exemple  un  faisceau 
de  notions  importantes  sur  les  anémies,  les  leu¬ 
cémies,  les  réactions  aux  diverses  infections, 
et  certains  ictères. 

Metchnikoff  découvrait  la  phagocytose  en 
montrant  l’action  englobante  et  destructrice 
de  certains  leuccc3d:es  sur  les  microbes,  les 
débris  cellulaires,  les  corps  étrangers,  etc. 

De  développement  des  ponctions  exploratrices 
permettait,  après  les  travaux  initiateurs  de  Widal 
et  de  son  élève  Ravaut,  d’étudier  les  éléments 
cellulaires  contenus  dans  les  épanchements.  De 
C3d:o-diagnostic  naissait  et  s’avérait  une  méthode 
précieuse  pour  la  détermination  d’tme  inflamma¬ 
tion,  sa  modalité,  et  même  parfois  son  étiologie. 
Il  en  était  ainsi  particulièrement  pour  les  épanche¬ 
ments  de  la  plèvre,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en 
convaincre  par  des  recherches  poursuivies,  il  y  a 
plus  de  vingt  ans,  en  collaboration  avec  notre 
ami,  M.  Barjon.  Widal,  avec  son  élève  Gou- 
gerot,  poussant  plus  loin  encore  l’analyse,  montrait 
tout  le  parti  que  le  médecin  pouvait  tirer  de  la 
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mise  en  évidence  des  aspects  morphologiques 
divers  des  leucoc3d:es  pour  affirmer  la  nature  asep¬ 
tique  ou  microbienne  du  processus  inflammatoire. 

Enfin,  la  technique  de  la  ponction  lombaire, 
que  faisait  connaître  Quincke,  rendait  possible 
à  son  tour  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

A  la  suite  des  premières  observations  de  Brown  • 
Sequard,  en  1889,  qui  n’étaient  d’aüleurs  que 
l’application  du  principe  des  secrétions  internes 
posé  par  Claude  Bernard  en  1867,  l’endocrinolo¬ 
gie  paraît,  puis  progresse  grâce  aux  recherches  con¬ 
juguées  des  physiologistes  et  des  cliniciens.  Da  thy¬ 
roïde,  les  surrénales,  le  thymus,  l’hypophyse,  le  tes¬ 
ticule,  l’ovaire,  le  rein  et  d’autres  glandes  encore 
sécrètent  des  produits,  les  hormones  de  Starling, 
qui  sont  des  excitants  fonctionnels  spécifiques,  et 
les  harmozones  de  Gley,  qui  sont  des  substances 
régulatrices  de  processus  chimiques  ou  de  fonc¬ 
tions.  Ces  produits  divers  agissent  soit  directe¬ 
ment  par  la  voie  sanguine,  soit  par  l’intermédiaire 
du  système  nerveux,  et  jouent  ainsi  un  grand  rôle 
dans  la  nutrition  générale  de  l’organisme,  surtout 
dans  l’équilibre  de  cette  nutrition,  et  aussi  dans 
la  défense  contre  les  maladies.  On  individualise 
une  série  de  grands  syndromes  endocriniens 
indiscutables,  et  aussi  on  décrit  toute  une  petite 
séméiologie  endocrinienne,  moins  nette  et  moins 
typique. 

Dans  le  dernier  quart  du  xixe  siècle,  la  para¬ 
sitologie  qui,  jusqu’alors,  était  restée  confondue 
avec  l’helminthologie,  malgré  les  efforts  de  Gruby 
dans  le  domaine  mycologique,  et  que  l’obstina¬ 
tion  de  Raspail  n’avait  pu  imposer  à  l’attention 
du  monde  médical,  la  parasitologie  se  lance  dans 
l’étude  desprotozoaires.  Daveran,  en  1880,  découvre 
l’hématozoaire  du  paludisme  à  l’hôpital  mili¬ 
taire  de  Constantine.  Puis  on  attribue  aux  pro¬ 
tozoaires  nombre  de  maladies  :  fièvre  récurrente, 
S5q)hilis,  fièvre  jaune,  maladie  du  sommeil,  cer¬ 
taines  dysenteries  à  amibes,  à  infusoires  ou  à 
flagellés.  On  identifie  la  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique,  dont  nous  avons  plaisir  à  rappeler 
que  notre  distingué  collègue  et  ami  Maurice  Favre 
fut  le  premier  à  établir  avec  Noël  Fiessinger 
l’uro-diagnostic.  Bref,  suivant  l’expression  du 
célèbre  parasitologue  anglais  Patrick  Manson,  le 
règne  des  protozoaires  avait  commencé.  . 

Da  physique  apporte  à  son  tour  un  appoint 
important  à  l’évolution  de  la  médecine.  Quelles 
n’ont  pas  été  en  particulier  les  conséquences  de  la 
découverte,  faite  par  Rôntgen  en  décembre  1895, 
d’une  forme  nouvelle  de  l’énergie,  les  rayons  X? 
Puis  ce  fut  le  tour  de.  la  radio-activité  que 
fit  connaître  Becquerel  en  1896  ;  et  peu  après 
divers  métaux  radio-actifs  furent  isolés  :  tho- 
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rium,  radium,  polonium,  actinium,  radio-tho¬ 
rium.  Ces  découvertes  successives,  auxquelles 
re.stent  attachés  les  noms  de  plusieurs  savants, 
et  ceux  notamment  de  M.  et  Curie,  ont  fait 
naître  de  grands  espoirs  dans  le  domaine  pratique, 
dont  certains  se  trouvent  déjà  en  voie  de  réalisa¬ 
tion,  et  ont  ouvert  des  aperçus  nouveaux  à  la 
pensée  médicale. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  le  rôle  de  la  chimie 
apparaît  très  important  aussi.  Ses  progrès  ont 
permis  de  préciser  les  phénomènes  de  la  nutrition, 
l’utilisation  des  substances  alimentaires  (protéines, 
hydrocarbones,  graisse,  substances  minérales), 
leur  cycle  dans  l’organisme,  et  les  troubles  qui 
résultent  des  déviations  subies  par  ce  cycle, 
hes  maladies  de  la  nutrition  ont  tiré  grand  profit 
de  ces  recherches,  et  aussi  nombre  d’autres  affec¬ 
tions  au  cours  desquelles  l’équilibre  nutritif  se 
trouve  modifié. 

Puis  on  s’est  efforcé  de  déceler  non  plus  seule¬ 
ment  les  déviations  des  métabolismes  partiels 
des  albumines,  des  graisses,  des  hydrocarbones, 
ou  des  minéraux,  mais  encore  les  viciations  du 
métabolisme  énergétique.  On  est  parvenu  à 
déterminer,  par  les  méthodes  de  calorimétrie  et 
de  mesures  des  échanges  respiratoires,  les  besoins 
alimentaires  totaux  de  l’homme,  ses  dépenses 
calorifiques  et  énergétiques,  etc.  En  rapportant 
ces  dernières  à  la  surface  corporelle  dans  des 
conditions  convenables  de  jeûne,  de  repos  et  de 
température,  on  est  -arrivé  à  mesurer  ce  que  les 
physiologistes  appellent  la  dépense  de  fond,  ou 
encore  ce  que  les  biologistes  américains  dé¬ 
nomment  le  métabolisme  basal.  Ea  plupart  des 
états  morbides,  et  notamment  les  maladies  de  la 
nutrition  et  les  troubles  endocriniens,  ont  été 
étudiés  à  ce  point  de  vue. 

Il  y  a  plus  encore,  on  s’est  attaqué  à  l’étude  de 
la  chimie  de  la  cellule  vivante.  Enfin,  avec  les 
progrès  de  la  chimie  physique,  on  a  envisagé  la 
dissociation  moléculaire  sous  un  aspect  particu¬ 
lier.  E’électolyte  de  Faraday  est,  on  le  sait,  une 
solution  aqueuse  de  corps  chimiques,  capable  de 
conduire  le  courant  électrique.  Ee  passage  de  ce 
courant  va  dissocier  les  moléciües  dissoutes  en 
fragments  qui  s’appellent  ions,  les  uns  électro¬ 
positifs  qui  vont  au  pôle  négatif  ou  cathode,  ce 
sont  les  cathions  ;  les  autres  électro-négatifs  qui 
vont  au  pôle  positif  ou  anode,  ce  sont  les  unions. 
Ees  réactions  chimiques  sont  des  réactions  d’ions. 
E’ion,  ou  plus  exactement  Fanion  hydrogène  est 
le  support  de  la  fonction  acide.  Ea  mesure,  par 
la  méthode  électrométrique  ou  encore  colori- 
métrique,  de  la  concentration  en  ions  hydrogène 
du  sang,  des  humeurs  ou  des  sécrétions  de  l’orga¬ 


nisme,  donne  leur  degré  d’acidité.  Mais,  pour 
étudier  l’acidose  ou  l’alcalose  du  sang  et  détermi¬ 
ner  son  équilibre  acide-base,  il  faut  s’adresser 
en  outre  et  de  préférence  à  la  détermination  de 
la  réserve  alcaline  du  sang,  recherche  fort  impor¬ 
tante  en  clinique,  ainsi  qu’il  ressort  notamment 
de  travaux  effectués  dans  le  laboratoire  et  sous 
la  direction  du  professeur  Roque  par  M.  Paul 
Delore. 

Ea  notion  des  ions  trouve  encore  son  applica¬ 
tion  dans  l’étude  des  phénomènes  de  rétention 
rénale.  Ee  professeur  Eéon  Blum,  de  Strasbourg, 
avec  .son  élève  Van  Caulaert,  a  bien  montré  que 
dans  la  rétention  du  chlorure  de  sodium  c’est 
l’ion  sodium  qui  entraîne  l’hydratation  de  l’orga¬ 
nisme  ;  il  peut  donc  exister  des  rétentions  chloru¬ 
rées  sèches,  le  rein  retenant  le  chlore  et  étant 
devenu  incapable  de  retenir  le  sodium.  D’autre 
part,  certains  ions  (potassium,  calcium)  sont  sus¬ 
ceptibles  de  déplacer  dans  les  humeurs  le  sodium 
et  déterminent  ainsi  la  diurèse  par  un  départ  de  ■ 
sodium.  C’est  la  diurèse  par  déplacement  d’ions. 
Nous  ne  pouvons  insister  davantage,  mais  on 
devine  tout  l’intérêt  que  présente  l’introduction 
de  la  chimie  physique  dans  le  domaine  de  la  phy- 
sio-pathologie  clinique.  Il  n-'est  pas  jusqu’aux 
phénomènes  de  déséquilibre  vago-sympathique, 
dont  il  me  reste  à  vous  entretenir,  qui  ne  puissent 
parfois  recevoir  une  interprétation  basée  sur 
semblables  notions. 

Comme  le  disait  le  professeur  Marcel  Eabbé 
dans  sa  leçon  d’ouverture  en  1921,  «  le  dernier 
cri  de  la  physiologie  pathologique,  c’est  l’ana¬ 
phylaxie  ».  Ceci  reste  toujours  vrai,  quoique  la 
question  ait  évolué  dans  ces  cinq  dernières  années. 

Née  des  mémorables  expériences  de  Charles 
Richet  et  Portier,  en  1902,  sur  les  toxines  extraites 
des  actinies  ou  anémones  de  mer,  elle  représente 
en  réalité,  suivant  la  définition  de  Paul  Courmont 
dans  son  article  du  Traité  de  pathologie  générale, 
l’état  de  prédisposition  de  l’organisme  vis-à-vis 
des  effets  toxiques  d’une  substance  donnée,  état 
causé  par  une  première  absorption  souvent 
minime,  insignifiante  et  non  toxique  de  cette 
même  substance.  En  somme,  l’organisme  est 
prédisposé,  sensibilisé  à  certaines  intoxications. 
Ee  toxique  est  le  plus  souvent  une  albumine 
hétérologue,  c’est-à-dire  provenant  d’une  espèce 
étrangère. 

Ce  domaine  de  1.' anaphylaxie  comprend,  chez 
l’homme,  surtout  les  accidents  dûs  aux  sérums 
et  aussi  ceux  que  produisent  certains  aliments. 
Il  a  été  beaucoup  étendu.  Peu  importent  d’ail-- 
leurs  les  exagérations  commises,  cette  doctrine 
a  projeté,  dans  la  pathologie  générale  et  la  phy- 
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Biologie  pathologique,  de  vives  lueurs.  Tant  de 
phénomènes  inexpliqués  jusque-là,  telle  l’ancienne 
idiosyncrasie,  y  ont  trouvé  une  explication  plau¬ 
sible.  ha.  connaissance  des  accidents  anaphylac¬ 
tiques  a  ouvert  la  voie  à  l’étude  des  chocs,  c’est-à- 
dire  de  ces  manifestations  brusques,  souvent  cata¬ 
clysmiques,  qui,  à  l’heure  actuelle,  occupent  en 
pathologie  générale  et  en  clinique  une  place  im¬ 
mense  et  qui  comprennent  non  seulement  les 
chocs  anap'hylactiques,  mais  encore  ces  chocs 
dits  anaphylactoïdes,  indépendants  de  toute  sen¬ 
sibilisation  antérieure,  bien  mis  en  évidence  par 
Widal  et  ses  élèves. 

T’importance  des  chocs  est  considérable  tant 
au  point  de  vue  pratique  que  doctrinal.  On  a 
pu  leur  attribuer  des  manifestations  variées  dans 
une  série  d’affections  très  différentes,  peut-être 
avec  une  tendance  à  l’exagération.  On  a  décrit 
tour  à  tour,  à  côté  des  chocs  anaphylactiques  et 
anaphylactoïdes,  des  chocs  émotionnels,  des  chocs 
par  agents  physiques  externes  et  par  agents  chi¬ 
miques  définis.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le 
choc  traumatique,  accidentel  ou  opératoire,  avait 
bien  antérieurement  attiré  l’attention  et  que, 
notamment  à  Tyon,  le  choc  abdominal  avait  été 
parfaitement  étudié,  il  y  aura  bientôt  trente  ans, 
dans  la  thèse  du  professeur  Touis  Tixier. 

Pour  Widal,  les  chocs  anaphylactiques  et 
anaphylactoïdes  résultent  d’un  brusque  déséqui¬ 
libre  des  colloïdes  qui  forment  le  protoplasma 
cellulaire.  Un  savant  biologiste  lyonnais,  M.  Au¬ 
guste  Uumière,  a  soutenu  dans  d’importants  tra¬ 
vaux  que  ce  déséquilibre  se  manifestait,  du  moins 
dans  les  humeurs,  par  le  phénomène  de  la  flocu¬ 
lation,  c’est-à-dire  de  l’accolement  par  grandes 
masses  des  granules  ultra-microscopiques  qui 
se  trouvent  en  suspension  dans  les  solutions  ou 
mieux  les  pseudo-solutions  colloïdales.  A  côté  de 
’M.  Uurnière,  plusieurs  de  nos  collègues  lyonnais 
ont  aussi  apporté  des  contributions  importantes 
à  la  question  du  mécanisme  des  chocs. 

Quelle  que  soit,  d’ailleurs,  la  pathogénie  du 
choc,  cè  terme  en  réalité  s’applique  à  un  groupe  de 
symptômes  observés  dans  des  conditions  d’étiolo¬ 
gie  très  variées,  symptômes  d’ordre  surtout  viscé¬ 
ral  et  vaso-moteur,  se  produisant  avec  une  certaine 
intensité  et  surtout  brusquerie,  et  accompagnés 
d’un  syndrome  latent  d’ordre  humoral,  qui  en 
constitue  une  sorte  de  test,  la  crise  hémodasique 
ou  colloïdoclasique  de  Widal.  _  Mais  si  la  patho¬ 
génie  est  variable,  le  mécanisme  pathogénique 
est  unique;  ü  s’agit  d’une  soudaine  perturbation 
du  système  nerveux  végétatif.  ^Un  état  de  récep¬ 
tivité  ou  d’irritabilité  de  ce  système,  naturelle 


ou  acquise,  à  prédominance  vagotonique,  cons¬ 
titue  l'aptitude  au  choc. 

Tes  troubles  nerveux  dans  le  domaine  de  la  vie 
végétative  ont  retenu  longuement  l’attentior 
des  physiologistes  et  des  cliniciens  au  cours  de 
ces  dix  dernières  années. 

ha.  pathologie  du  sympathique  est  vraiment  à 
l’ordre  du  jour  et  connaît  une  vogue,  presque  un 
engouement  que  justifie  d’ailleurs  son  importance. 
Peut-être  aussi  convient-il  de  faire  -une  part  à 
l’attrait  de  la  nouveauté  et  presque  du  mystère. 
Te  déséquilibre  du  vague  et  du  sympathique,  les 
symptômes  traduisant  l’hypervagotonie  ou  l’hy- 
persympathicotonie,  la  valeur  des  tests  pharma¬ 
codynamiques  permettant  d’apprécier  le  sens  de 
la  déviation  du  tonus  végétatif  ou  dystonie 
végétative,  autant  de  problèmes  qui  ont  suscité  et 
suscitent  encore  de  nombreuses  discussions.  Et  de 
même  les  relations  entre  le  système  nerveux  végé¬ 
tatif  et  les  glandes  à  sécrétion  interne,  sur  lesquelles 
il  agit  et  qui  réagissent  sur  lui,  et  les  rapports 
entre  le  déséquilibre  organo-végétatif  et  la  rup¬ 
ture  d’équilibre  entre  les  acides  et  les  bases  dans  le 
sang,  et  l’influence  des  troubles  de  l’innervation 
végétative  sur  le  psychisme  et  leur  rôle  dans  les 
psycho-névroses,  et  même  les  psychoses,  et  leur 
importance  dans  les  affections  digestives,  pul¬ 
monaires,  cardiaques,  etc. 

Semblable  orientation  des  recherches  dans  le 
domaine  neuro-végétatif  ouvre  une  large  voie  aux 
progrès  de  nos  .connaissances  dans  une  foule 
d’affections  et  de  sytidromes,  mais  avec  quelle 
prudence  convient-il  de  s’avancer  dans  un  champ 
aussi  hérissé  de  difficultés  en  raison  de  la  délica¬ 
tesse,  de  l’impressionnabilité  extrême  et  de  la 
complexité  du  système  végétatif!  Quelques  points 
solidement  acquis,  quelques  explications  sugges¬ 
tives  et  surtout  un  bel  et  vaste  horizon,  voilà 
ce  que  nous  offre  en  définitive  aujourd’hui  cette 
physiologie  pathologique  nouvelle.  Il  n’est  pas 
sans  intérêt  de  remarquer  que  celle-ci  donne  un 
substratum  à  quantité  de  troubles  considérés 
souvent  et  à  tort  comme  purement  imaginatifs, 
et  qu’elle  confère  comme  une  sorte  de  réhabili¬ 
tation  à  l’ancien  malade  imaginaire,  ainsi  que 
l’a  fait  très  finement  remarquer  le  professeur 
Henrijean  de  Eiége,  docteur  honoris  causa  de 
notre  Université,  dans  le  discours  prononcé  en 
1924  dans  cette  ville  au  Congrès  de  l’avancement 
des  sciences. 

Toutes  ces  recherches  doctrinales,  même  celles 
qui,  à  première  vue,  paraissent  être  d'ordre  pure¬ 
ment  spéculatif,  fiuiissent  le  plus  souvent  par  abou¬ 
tir  à  des  applications  qui  intéressent  directement 
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le  praticien.  Il  n’y  a,  certes,  aucun  antagonisme 
entre  la  médecine  pratique  et  la  pathologie  géné¬ 
rale.  Pendant  longtemps,  suivant  les  termes  ima¬ 
gés  de  notre  collègue  et  ami  le  professeur  Collet 
dans  sa  leçon  d’ouverture,  elles  sont  apparues 
comme  deux  divinités  ennemies  ou  tout  au  moins 
indifférentes,  habitant  deux  temples  voisins. 
On  ne  pouvait  les  servir  à  la  fois.  En  réalité,  ce 
sont  deux  sœurs,  d’âge  sans  doute  différent, 
mais  qui  doivent  s’avancer  la  main  dans  la  main. 

Ees  applications  pratiques  des  données  ré¬ 
centes  de  la  pathologie  générale  sont  si  nombreuses 
que  nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  de  les 
signaler  toutes,  mais  nous  nous  en  voudrions 
cependant  de  ne  pas  en  indiquer  quelques-unes. 
Aussi  bien  cette  chaire  n’est-elle  pas  à  la  fois 
chaire  de  pathologie  et  de  thérapeutique  géné¬ 
rales?  Et,  d’autre  part,  nous  aurions  plaisir  à 
montrer  combien  les  notions  soit-disant  théo¬ 
riques  sont  fécondes  et  quelle  lumière  elles  ap¬ 
portent  aussi  à  la  pratique  de  notre  art,  l’éloi¬ 
gnant  d’un  empirisme  vulgaire  et  borné. 

Ees  recherches  bactériologiques  ont  abouti 
à  la  découverte  de  la  vaccination  et  de  la 
sérothérapie  antitoxique  et  antimicrobienne. 
Ea  première  crée  une  immunisation  active  :  l’or¬ 
ganisme  fabrique  lui-même  son  agent  d’immuni¬ 
sation.  Ea  seconde  produit  une  immunité  passive, 
l’organisme  bénéficiant  de  la  réaction  produite 
préalablement  chez  l’animal  inociüé.  Ee  type 
de  la  première  est  la  vaccination  antirabique  de 
Pasteur  ou  encore  la  vaccination  antityphique  ; 
celui  de  la  seconde,  la  sérothérapie  antidiphté¬ 
rique  de  Behring  et  Roux.  Ea  première  est  plus 
souvent  préventive,  la  seconde  curative. 

Dans  ces  dernières  années,  des  méthodes  nou¬ 
velles  de  vaccination  ou  de  sérothérapie  ont  été 
étudiées,  méthodes  dont  la  nouveauté  et  l’inté¬ 
rêt  méritent  qu’on  les  signale.  Dans  le  domaine 
delà  vaccination,  Ramon  a  montré  qu’on  pouvait, 
chez  l’animal  comme  chez  l’homme,  obtenir  la 
prévention  de  certaines  infections,  notamment 
de  la  diphtérie,  en  leur  injectant  ce  qu’il  a  dé¬ 
nommé  l’anatoxine,  c’est-à-dire  une  toxine  qui 
avait,  par  addition  d’une  petite  dose  de  formol 
et  surtout  un  chauffage  à  37“  à  l’étuve 
pendant  un  mois,  perdu  son  pouvoir  toxique, 
tout  en  conservant  son  pouvoir  antigène,  c’est-à- 
dire  la  propriété  de  faire  naître  des  anticorps 
dans  le  sérum  des  sujets  inoculés,  et  par  consé¬ 
quent  de  les  vacciner. 

Dans  le  domaine  de  la  sérothérapie,  le  progrès 
a  été  réaUsé  par  l’emploi  du  sérum  de  convales¬ 
cents  et  d’anciens  malades,  dans  le  traitement  et 
la  prophylaxie  de  certaines  infections,  notamment 


la  rougeole  et  la  scarlatine.  Cette  méthode  est 
applicable  aux  affections  pour  lesquelles  on  ne 
peut  obtenir  chez  l’animal  un  sérum  curateur, 
soit  qu’elles  ne  possèdent  pas  de  microbes  connus 
ou  de  toxines  définies,  soit  que  l’animal  ne  réa¬ 
gisse  pas  à  ceux-ci, 

Ees  recherches  sur  les  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  et  leur  sécrétion  interne  ont  enrichi  l’arse¬ 
nal  thérapeutique  de  la  méthode  opothérapique. 
Sans  doute  celle-ci  n’a  pas  donné  encore  tous  les 
résultats  entrevus,  et  nombre  de  cures  endocri¬ 
niennes  ne  permettent  pas  de  constater  des  succès 
éclatants;  mais  dans  l’insuffisance  thyroïdienne 
et  notamment  le  myxœdème,  elle  a  des  effets 
évidents;  elle  nous  a  dotés  de  l’adrénaline,  produit 
à  action  si  puissante  et  à  indications  si  nombreusesi 
et  aussi  de  la  rétropituitrine  dont  l’influence  sur 
certaines  hémorragies  est  si  heureuse.  Enfin,  en 
1922,  elle  a  enrichi  la  médication  des  diabètes, 
graves,  de  l’acidose  et  surtout  du  coma  diabétique 
d’un  agent  très  précieux,  l’insuline,  produit  de 
sécrétion  interne  du  pancréas,  dont  des  auteurs 
canadiens,  Maclesd,  Banting  et  Best,  ont  pu  réali¬ 
ser  l’extraction,  mais  dontles  travaux  déjà  anciens 
de  Raphaël  Eépine  avaient  établi  l’existence  et 
dont  les  recherches  histologiques  de  Eaguesse 
avaient  permis  de  localiser  l’origine  dans  les  îlots 
de  Eangherans. 

Ea  découverte  des  rayons  X  et  celle  des  corps 
radio-actifs  ont  été  l’origine  d’applications  thé¬ 
rapeutiques  que  tous  les  médecins  connaissent  et 
apprécient.  Ea  radiothérapie  et  la  radiumthé- 
rapie  sont  des  méthodes  si  puissantes  qu’elles 
comportent  de  sérieux  dangers,  lorsqu’elles  ne 
sont  point  appliquées  par  des  mains  réellement 
expertes.  Utilisées  dans  la  cure  d’un  certain 
nombre  d’affections,  elles  ont  été  surtout  dirigées 
contre  un  des  fléaux  les  plus  redoutables  de  l’hu¬ 
manité,  le  cancer.  Ees  résultats  déjà  obtenus  ont 
fait  naître  de  grands  espoirs.  Souhaitons  que  les 
recherches  futures  montrent  qu’ils  étaient  justi¬ 
fiés.  Ea  lutte,  en  tout  cas,  est  entamée.  Des  labo¬ 
ratoires  ont  été  créés  pour  étudier  et  préciser  les 
méthodes,  tel  celui  que  dirige  avec  tant  de  com¬ 
pétence  à  Paris,  àl’Institut  duradium,  notreancien 
maître  Regaud  avec  la  collaboration  d’Alexandre 
Eacassagne.  Des  centres  anticancéreux  ont  été, 
vous  le  savez,  organisés,  et  notamment  à  Eyonjsous 
l’énergique  impulsion  du  professeur  Eéon  Bérard. 

Ea  découverte  de  l’anaphylaxie  et  l’étude  des 
chocs  ont  été  le  point  de  départ  d’applications 
pratiques  déjà  pleines  d’intérêt.  Sans  insister  sur 
les  méthodes  de  (^sensibilisation,  nous  voudrions 
envisager  surtout  le  choc  curateur,  qui  a  été  si 
bien  étudié  expérimentalement  dans  uq  des  labo- 
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ratoires  de  cette  Faculté.  I,a  chose  était  connue 
avant  que  le  mot  ne  fût  créé.  C’est  ainsi  que  les 
badigeonnages  de  gaïacol  dans  la  pneumonie  et 
l’érysipèle,  recommandés  par  M.  Bard  dès  1893, 
s’apparentent  à  cette  méthode. 

Bes  moyens  aujourd’hui  employés  pour  obte¬ 
nir  la  guérison  par  le  choc  sont  très  variés  :  nous 
signalerons  les  diverses  protéinothérapies  réali¬ 
sées  à  l’aide  de  protéines  étrangères,  les  métaux 
colloïdaux,  les  vaccins  bactériens,  l’autoséro- 
thérapie,  l’hémothérapie,  autogène  et  hétéro¬ 
gène,  cette  dernière  fort  bien  étudiée  à  Byon  par 
le  professeur  Nicolas  et  ses  élèves,  etc.  Ces  divers 
moyens  ont  été  utilisés  dans  une  foule  d’affec¬ 
tions  disparates,  avec  des  résultats  variables, 
parfois  excellents,  mais  la  méthode  n’est  pas  sans 
risque  et  la  prudence  s’impose. 

^'importance  attribuée  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années  au  déséquilibre  du  système  nerveux 
végétatif  a  conduit  à  demander  à  la  thérapeu¬ 
tique  les  moyens  de  ramener  l’équilibre  et  de  le 
maintenir.  On  s’est  adressé  dans  ce  but  aux  alca¬ 
loïdes  capables  d’exciter  ou  d’inhiber  de  préfé¬ 
rence,  soit  le  vague,  soit  le  sympathique,  mais 
comme  il  y  a  fréquemment  des  déviations  com¬ 
plexes  du  .tonus  végétatif,  et  comme  il  est,  d’autre 
part,  difficile  souvent  d’affirmer  le  sens  prédomi¬ 
nant  de  la  déviation,  on  conçoit  que  cette  thérapie 
soit  particulièrement  délicate. 

Be  rôle  de  plus  en  plus  grand  dévolu  à  la  patho¬ 
logie  du  sympathique  a  suscité  une  chirurgie 
du  sympathique  dont  Jaboulay  fut  le  grand  ini¬ 
tiateur,  et  dont  les  travaux  lyonnais  des  profes¬ 
seurs  Beriche  et  Batarjet  ont  montré  tout  l’inté¬ 
rêt. 

Par  ces  quelques  exemples,  la  preuve  est  faite 
surabondamment  de  l’importance  pratique  qui 
s’attache  à  des  recherches,  qui  paraissaient  être 
tout  d’abord  d’uu  intérêt  surtout  spéculatif. 

Nous  venons  d’esquisser  à  grands  traits  l’évo¬ 
lution  au  cours  de  ces  cent  dernières  années  de  la 
pathologie  générale.  Cet  exposé,  par  la  multipli¬ 
cité  des  problèmes  soulevés  et  des  difficultés  entre¬ 
vues,  peut  effrayer  quelque  peu  le  jeune  étudiant, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  pathologie 
générale  comporte,  à  côté  de  l’exposé  des  grandes 
lois  biologiques,  un  programme  plus  modeste. 
Elle  peut  être  élémentaire,  envisager  d’abord  les 
symptômes,  puis  les  grouper  en  un  syndrome, 
rattacher  celui-ci  au  trouble  d’une  fonction  phy¬ 
siologique  et,  s’il  y  a  lieu,  aux  altérations  anato¬ 
miques,  remonter  enfin  à  l’étiologie.  Bref,  la 
pathologie  générale  peut  être  à  la  fois,  comme  on 
l’a  dit,  la  grammaire  et  la  philosophie  de  la  méde¬ 
cine.  C’est  sous  ces  deux  aspects  que'nous  avons 
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l’intention  de  l’envisager  dans  notre  enseigne¬ 
ment,  n’ayant  garde  d’oublier  qu’une  Faculté 
de  médecine  a  une  double  mission,  qu’elle  est  à 
la  fois  un  établissement  d’enseignement  supérieur 
et  aussi  une  école  professionnelle  appelée  à  former 
des  praticiens. 

Bacon  a  comparé  les  sciences  à  des  pyramides 
dont  l’histoire  et  l’expérience  sont  l’unique  base  r 
l’étage  le  plus  voisin  de  la  base  est  la  physique, 
et  le  plus  voisin  du  sommet,  la  métaphysique.  Be 
professeur  Monneret,  dans  son  Traité  de  patholo¬ 
gie  générale,  déclarait  qu’il  convenait  d’assigner 
pour  siège  à  la  médecine  cette  zone  modeste  et 
sûre  que  Bacon  place  en  bas  de  la  pyramide. 
Gardons-nous,  disait-il,  d’élever  la  pathologie 
générale  jusqu’à  cette  région  qui  en  occupe  le 
sommet  et  qui  a  l’inconvénient  d’être  placée 
trop  près  des  nuages.  Nous  n’avons  certes  pas, 
mes  chers  amis,  la  prétention  de  vous  conduire 
au  sommet  de  la  pyramide,  mais  nous  voudrions 
néanmoins  faire  avec  vous  un  effort  pour  atteindre 
une  région  de  pleine  lumière,  une  région  d’où  le 
regard  peut  découvrir  et  scruter  l’horizon  de  la 
science  médicale. 

DE  LA  VALEUR  DES 
INDICATIONS  FOURNIES 
PAR  L’OSCILLOMÊTRIE 
^  POUR  LE  DIAGNOSTIC  DES 
ARTÊRITES  STÉNOS  ANTES 

Marcel  LABBÉ  et  Jean  HEITZ 

Professeur  ù  la  Vacuité  Ancien  interne 

(le  médecine  de  Paris.  des  hôpitaux  de  Paris. 

Quelques  publications  récentes  consacrées  à 
■  l’oscillométrie,  ayant  trait  à  des-  cas  parti¬ 
culiers,  pourraient  jeter  un  certain  trouble 
dans  l’esprit  du  praticien,  le  portant  à  cette 
conclusion  hâtive,  et  certainement  fâcheuse 
au  point  de  vue  pratique,  qu’il  ne  saurait  avoir 
confiance  dans  la  réduction  ou  l’abolition  de 
l’indice  oscillométrique  pour  le  diagnostic  des 
artérites  à  tendance  oblitérante. 

I.  —  C’est  ainsi  que  quelques  observations  ont 
montré  que  la  perméabilité  des  artères  des 
membres  inférieurs  peut  être  parfois  conservée, 
alors  que  sur  le  membre  vivant  les  oscillations 
étaient  abolies  ou  d’amplitude  très  diminuée, 
même  après  l’épreuve  du  bain  chaud.'  Ainsi  en 
était-il  chez  un  malade  opéré  par  Anselme 
Schwartz  (i)  pour  gangrène  du  gros  orteil,  et 
(i)  Anselme  Schwariz,  Soc.  chir.,  13  nov.  1923.  —  Mau- 
ciAii-E,  VAfciEz,  et  E.  Gikcvx,  Soc.  tnéd.  hôp.,  12  juin  1925. 
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où,  selon  toute  vraisemblance,  la  lésion  sténo- 
sante  siégeait  à  la  bifurcation  des  iliaques  ;  de 
même  dans  un  cas  plus  récent  de  Mauclaire, 
Vaquez  et  René  Giroux.  Il  est  infiniment  pro¬ 
bable  que  dans  ces  membres  le  courant  sanguin 
n’était  pas  aboli,  mais  à  la  fois  réduit  et  unifor¬ 
misé,  c’est-à-dire  que  la  systole  cardiaque  ne 
provoquait  plus  dans  les  artères  du  membre  le 
renforcement  brusque  de  la  pression  qui  nor¬ 
malement  influence  l’oscillomètre.  R’abolition 
des  oscillations  constatée  sur  toute  la  hauteur 
du  membre  permet,  de  toutes  manières,  d’affirmer 
qu’il  existe  un  obstacle  apporté  à  la  circulation 
artérielle,  obstacle  siégeant  au-dessus  du  niveau 
où  le  flot  artériel  cesse  d’impressionner  le  bras¬ 
sard. 

Il  est  impossible  de  dire  toutefois  si  cet  ob¬ 
stacle  consiste  en  une  sténose  ou  une  oblitéra¬ 
tion  totale.  Dans  un  fort  intéressant  article  (i), 
le  professeur  Bard,  se  fondant  sur  la  conservation 
d’une  pression  artériolaire  presque  normale 
dans  les  artères  digitales  d’un  de  ses  malades  (2), 
alors  que  les  oscillations  étaient  abolies  au  poignet 
et  au  bras,  estimait  qu’il  y  avait  là  un  procédé 
permettant  d’écarter  l’oblitération  du  gros  tronc 
artériel.  Il  nous  est  impossible  d’être  de  son  avis  : 
nu  cours  de  la  dernière  guerre,  l’un  de  nous,  avec 
J.  Babinski  (3),  a  eu  l’occasion  d’observer  de  très 
nombreux  cas  de  blessures  de  l’artère  ayant  néces¬ 
sité  la  ligature,  cas  dans  lesquels  le  retour  de  la 
circulation  principale  du  membre  par  les  voies 
collatérales  s’accompagnait  d’une  pression  arté¬ 
riolaire  relativement  peu  inférieure  à  celle  du  côté 
opposé,  et  ceci  avec  des  oscillations  encore  très 
réduites  ou  même  parfois  abolies.  On  comprend 
que  le  développement  des  voies  collatérales 
puisse  compenser  jusqu’à  un  certain  point  la 
ligature  d’une  grosse  artère,  et  aboutir  à  un  ré¬ 
gime  circulatoire  analogue  à  celui  que  provoquerait 
une  simple  sténose  de  cette  artère. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  réduction  ou  l’abolition 
extrême  des  oscillations^  indique  toujpurs  une 
lésion  de  l’artère  :  cette  lésion  peut  être,  selon 
les  cas,  étendue  à  une  grande  longueur  des 
branches  artérielles  du  membre,  comme  les  au¬ 
topsies  nous  l’ont  montré  dans  plusieurs  cas. 
Elle  peut  être  au  contraire  limitée  à  une  seule 
région  haut  située  ;  une  lésion  de  la  bifurcation 
des  iliaques,  peut  abolir  les  oscillations  sur 
toute  la  hauteur  des  membres  inférieurs.  Qu’il 
y  ait  oblitération  totale  de.  certains  troncs, 

(1)  Bard,  Presse  médicale,  22  juillet  1922. 

(2) JI.,a  redierche  de  la  pression  artériolaire  est  aisée  à  faire 
aux  doigts  avec  le  tonomètre  de  Gaertner. 

(3) ÏJ.  Babinsbj  et  J.  Heitz,  Arcli.  mal.  du  cœur,  uov.-déc. 
1918. 


OU  simple  sténose  orificielle,  le  résultat  en  est 
alors  l’oscillométrie  en  fait  foi,  une  réduction 
du  flot  sanguin  qui  n’est  plus  pulsatile,  mais 
uniformisé. 

II.  —  Dans  une  autre  sérié  de  cas,  les  oscillations 
peuvent  se  montrer  conservées  jusqu’au  voisi¬ 
nage  de  l’extrémité,  c’est-à-dire  aux  poignets  et 
aux  cous-de-pied,  alors  qu’une  gangrène  sèche 
limitée  à  un  ou  plusieurs  doigts  ou  orteils  ne 
laisse  aucun  doute  sur  l’existence  d’oblitérations 
de  certaines  artérioles  de  l’extrémité. 

Dans  sa  thèse  récente  consacrée  aux  oblité¬ 
rations  artérielles,  Paupert-Ravault  (4)  dit 
avoir  observé  mi  certain  nombre  de  cas  de  cet 
ordre  aux  membres  inférieurs.  L’explication 
lui  en  parut  simple  les  lésions  artérielles  étaient 
limitées  aux  artères  plantaires,  alors  que  les 
tibiales  n’étaient  pas  intéressées  par  le  processus. 
L’un  de  nous  a  pu  examiner,  il  y  a  quelques  an¬ 
nées,  dans  le  service  du  professeur  Bezançon, 
un  vieillard  qui  présentait  du  sphacèle  bilatéral 
des  orteils  avec  des  oscillations  parfaitement 
conservées  aux  cous-de-pied;  ce  malade  présen¬ 
tait  en  même  temps  des  escarres  du  lobule  du  nez 
et  d’une  des  oreilles  qui,  rapprochées  de  l’état  de 
son  cœur,  rendaient  très  vraisemblable  le  dia¬ 
gnostic  de  petites  embolies  multiples. 

Dans  un  article  récent  paru  dans  ce  journal  (5), 
MM.  Doumer  et  Patoir,  rapportant  un  cas  de 
sphacèle  du  pied  chez  une  diabétique,  déclarent 
avoir  obtenu,  quelques  jours  avant  l’amputation, 
des  oscillations  normales  au  cou-de-pied  alors 
que  la  dissection  du  membre  amputé  devait  leur 
montrer  un  épaississement  notable  avec,  par 
places,  calcification  des  parois  des  artères  tibiales 
antérieures  et  postérieures  jusqu’au  mollet. 
La  lecture  de  l’observation  de  MM.  Doumer  et 
Patoir  ne  nous  permet  pas  cependant  de  parta¬ 
ger  leur  étonnement  :  tout  d’abord,  il  s’agissait 
vraisemblablement,  non  pas  d’un  sphacèle  isché¬ 
mique,  mais  d’une  gangrène  infectieuse  facilitée 
par  un  certain  degré  d’athérome  des  artères 
du  membre  ;  l’évolution  de  la  gangrène  a  été 
provoquée  par  l’invasion  microbienne  d’un 
durillon  forcé  que  la  malade  avait  négligé  de 
soigner.  Au  bout  de  dix  jours  de  suppuration, 
elle  avait  été  obligée  de  s’aliter.  Le  pied 
avait  enflé,  dégageant  une  odeur  de  gangrène, 
avec  température  locale  plus  élevée  de  ce 
côté  que  du.  côté  sain,  et  température  centrale 
de  38°.  On  sait  la  facilité  avec  laquelle,  chez  les 

(4)  Baupert-RavÂult,  ThOse  I.yon,  1923. 

(5)  Ed.  Doumer  et  Patoir,  A  propos  des  artérites  diabé¬ 
tiques  ;  étude  critique  des  indications  que  fournit  l’oscUlo- 
mètre  {Paris  médical,  13  mars  1926). 
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malades  présentant  de  l’hyperglycémie,  les  plaies 
mal  soignées,  maux  perforants  d’origine  névri- 
tique,  peuvent  être  envahis  par  des  germes  aéro¬ 
bies  qui  déterminent  rapidement  des  phénomènes 
généraux  graves.  D’autre  part,  l’oscillomètre 
appliqué  sur  les  deux  cous-de-pied  avait  mon¬ 
tré  tme  perméabilité  artérielle,  non  point  nor¬ 
male,  mais  certainement  diminuée,  puisque 
l’indice  mesurait  du  côté  sain  cinq  divisions,  et  du 
côté  malade  quatre  divisions  et  demie  (i),  tan¬ 
dis  qu’au  poignet  cet  indice  était  de  six  divisions. 

Or,  rapprochons  de  ces  données  les  moyennes 
trouvées  par  l’un  de  nous  chez  50  sujets  nor¬ 
maux  :  nous  voyons  que  les  oscillations  des 
membres  inférieurs  chez  la  malade  de  MM.  Dou- 
mer  et  Patoir  étaient  nettement  anormales 
puisque  inférieures  à  celles  du  poignet,  alors 
qu’habituellement  la  proportion  est  inverse. 

Voici  en  effet,  les  valeurs  moyennes  chez 
50  sujets  normaux  (2),  en  demi-divisions  du 
cadran  de  Pachon  : 


Oscillations  du  poignet .  7,6 

Oscillations  tibiales  au  dessus  des 
malléoles .  10,5 


normaux. 


Rappelons  aussi  les  constatations  faites  par 
l’un  de  nous  (3)  chez  53  diabétiques  tous  in-r 
denmes  au  moment  de  l’examen  de  troubles  fonc¬ 
tionnels  comme  de  lésions  ischémiques  des  extré¬ 
mités  ;  la  moyenne  de  nos  relevés  était  représen¬ 
tée  par  les  valeurs  suivantes  : 


Oscillations  du  poignet .  13,8  j  sujets 

Oscillations  tibiales . .  6.8  1  diabétiques. 


D’élévation  des  chiffres  obtenus  au  poignet 
dans  cette  dernière  statistique  s’explique  par 
ce  fait  qu’un  grand  nombre  de  nos  diabétiques 
étaient  hypertendus.  Da  pression  artérielle  géné¬ 
rale  était  restée  sensiblement  normale  chez  la  ma¬ 
lade  de  Doumer  et  Patoir. 

Une  des  diabétiques  sur  lesquels  avait  porté 
notre  étude  de  1921.  devait  rentrer  à  l’hôpital 
un  an  plus  tard,  pour  des  accidents  isché¬ 
miques  d’une  extrémité  auxquels  elle  succomba  ; 
et  l’autopsie  montra  des  lésions  extrêmement 
étendues  et  prononcées  des  artères  des  membres 

(1)  n  est  regrettable  que  l’état  de  la  malade  n’ait  pas  permis 
de  pratiquer  V épreuve  du  bain  chaud  qui  aurait  permis  d’écar¬ 
ter  l’hypothèse  d’un  spasme  des  artères  des  jambes.  On  sait 
que  si  les  oscillations  ne  sont  pas  amplidées  après  immersion 
du  membre  pendant  cinq  minutes  dans  de  l’eau  à  40°,  on  est 
en  droit  d’aèrmer  que  la  réduction  de  l’indice  osdllométrique 
est  bien  liée  à  des  altérations  anatomiques  des  artères  (J.  Ba¬ 
binski  et  J.  Heitz).  Chez  les  diabétiques,  qui  ont  fait  l’objet 
de  nos  communications  précédentes,  l’épreuve  du  bain  chaud 
s’est  montrée  régulièrement  négative. 

(2)  J.  Heitz,  Traité  de  pathologie  médicale  et  de  thérapeutique 
appliquée  du  P'  Sergent,  t.  IV,  Appareil  drculatoire,  igsi, 
P.  ?i4. 

(3)  J.  Heitz,  Soc.  méd.  hôp.,  Paris,  13  mai  1921. 


22  Mai  1Q26. 

inférieurs  qui  existaient  certainement  en  grande 
partie  un  an  auparavant,  alors  que  les  oscil¬ 
lations  des  membres  inférieurs  n’étaient  encore, 
qne  relativenient  peu  diminuées  (12  demi-divi¬ 
sions  d’un  côté  et  10  de  l’autre,  contre  14  aux  poi¬ 
gnets)  (4). 

D’autres  faits  encore,  siu  lequels  l’im  de  nous 
a  attiré  l’attention  (5),  montrent  que  la  réduction 
des  oscillations  artérielles  ne  survient  que  lorsque 
les  altérations  des  parois  artérielles  ont  déjà 
atteint  un  degré  assez  prononcé.  Il  est  nombre  de 
diabétiques  chez  lesquels  la  radiographie  montre 
une  visibilité  anormale  des  troncs  artériels  des 
membres  inférieurs,  et  quelquefois  aussi  des 
membres  supérieurs,  visibihté  en  rapport,  comme 
nous  l’a  montré  une  autopsie  récente,  avec  une 
calcification  plus  ou  moins  prononcée  de  la  paroi. 
Cette  calcification  coïncide  généralement  avec 
une  diminution  ou  une  abohtion  des  oscillations  ; 
mais  nous  avons  remarqué  que  la  visibilité  anor¬ 
male  remonte  souvent  plus  haut  que  la  réduction 
de  l’ampHtude  oscillatoire  (une  fémorale  plus  ou 
moins  calcifiée  pouvant  donner  des  oscillations 
d’ampHtude  égale  à  celles  de  l’artère  du  côté 
opposé,  encore  invisible  sur  les  radiographies). 

Des  examens  anatomiques,  qui  seront  pubhés 
incessamment,  nous  ont  permis  dé  constater  aussi 
que,  chez  des  diabétiques  ayant  succombé  dans 
le  coma,  après  avoir  présenté  même  dans  les 
derniers  temps  de  la  vie  des  oscillations  normales 
aux  membres  inférieurs,  on  peut  trouver  à  l’au¬ 
topsie  des  modifications  déjà  importautes  de  l’en- 
dartère,  des  artères  tibiales. 

Il  n’est  donc  pas  siuprenant  que,  dans  un  cas 
comme  celui  de  MM.  Doumer  et  Patoir,  les  oscil¬ 
lations  tibiales  n’aient  pas  été  trouvées  aboües. 
mais  qu’elles  se  soient  seulement  montrées 
inférieures  en  amplitude  à  celles  du  poignet. 
Ces  artères  étaient  calcifiées  en  partie  <1  jusqu’au 
niveau  du  mollet  »,  mais  nullement  obhtérées  ; 
et  d’autre  part  la  gangrène  du  pied  pour  laquelle 
a  dû  être  pratiquée  l’amputation  ne  saurait  être 
considérée,  nous  l’avons  vu,  comme  uniquement 
dûeà  une  insuffisance  de  l’apport  sangüin. 

Mais  laissons  de  côté  cette  question  de  la 
nature  de  la  gangrène  :  il  semble  qu’on  aurait 
pu,  du  vivant  de  la  malade,  affirmer  l’existence 
d’altérations  anatomiques  des  artères  des  jambes, 
en  se  fondant  sur  les  constatations  oscillomé- 
tiiques  rapportées  par  ces  auteurs. 

(4)  M.  twcuuM,  Marcel  I,abbé  et  J.  Heitz,  I.e3  artérites 
diabétiques  étude  anatomique,  avec  8  figures  hors  texte  {Arch. 
mal.  du  cœur,  mai  1925). 

(5)  Marcel  I.abbé  et  I,énfantin,  I.es  lésions  artérielles 
des  diabétiques  décelées  par  la  radiographie  {Soc.  méd,  hôp,, 
Paris,  4  avril  1924). 
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l,es  faits  constatés  par  MM.  Doumer  et  Patoir 
ne  sont  donc  pas  en  contradiction  avec  les  données 
généralement  reçues,  quant  à  la  valeur  diagnos¬ 
tique  de  la  réduction  de  l’indice  oscillométrique.  . 
Celle-ci  nous  paraît  garder  toute  la  signification 
que  nous  lui  avons  accordée,  et  que  lui  accordent 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  ; 
à  savoir,  qu’elle  indique  une  altération  déjà 
prononcée  des  parois  de  l’artère  sur  laquelle  a  été 
appliqué  le  brassard. 

Que  le  brassard  puisse  être  influencé  par  les 
pulsations  systoliques  des  artérioles  traversant 
les  parties  moUes  incluses,  c’est  ce  que  tout  le 
monde  a  pensé  jusqu’ici.  Une  phrase  d’un  mé¬ 
moire  publié  par  l’un  de  nous  avec  J.  Babinski 
et  Froment  (i)  l’indique  de  manière  très  nette  : 

«  Ues  oscillations  traduisent  le  pouls  total  des 
troncs  et  des  branches  artérielles,  disions-nous, 
quand  le  brassard  est  placé  au  voisinage  de  l’ex¬ 
trémité.  »  Et  l’un  de  nous  a  maintes  fois  insisté, 
dans  ses  publications  avec  Babinski  et  avec 
Eeriche,  sur  la  part  importante  revenant  à  la  cir¬ 
culation  des  branches  artérielles  collatérales,  dans 
la  production  des  oscillations,  subsistant  à  l’extré¬ 
mité,  après  ligature  du  tronc  principal  du  membre. 

Én  résumé: 

1°  Toute  réduction  des  oscillations,  résistant 
au  bain  chaud,  entraîne  une  certitude  de  lésion 
anatomique  des  artères  qui  peut,  selon  les  cas, 
siéger  au  niveau  même  où  a  été  appliqué  le 
brassard,  ou  plus  ou  moins  loin  au-dessus  de  ce 
dernier.  Cette  lésion  peut  être  parfois  pronon¬ 
cée,  alors  que  la  réduction  des  oscillations  n’est 
encore  que  modérée. 

2°  Une  amplitude  normale  des  oscillations  arté¬ 
rielles  au  poignet  ou  au  cou-de-pied  ne  permet  pas 
de  nier,  en  cas  de  lésions  trophiques  de  l’extré¬ 
mité,  l’absence  de  toute  lésion  artérielle,  car  les 
altérations  vasculaires  peuvent  être  localisées 
sensiblement  plus  bas.  On  peutd’aüleurs,  appliquer 
le  petit  brassard  du  Pachon  sur  le  pied  lui-même 
vers  le  milieu  de  la  voûte  plantaire  ;  et  aussi  recher¬ 
cher  avec  l’anneau  de  Gaertner  la  pression  arté- 
riolaire  dans  les  orteils  voisins  de  l’orteil  altéré. 

On  se  souviendra  aussi  que  les  oscillations 
peuvent  se  montrer  normales,  alors  que  les  parois 
artérielles  sont  déjà  altérées  jusqu’à  un  certain 
point,  ha.  preuve  en  a  été  donnée  par  certaines 
constatations  anatomiques,  et  aussi  (ce  qui  est 
important  en  pratique)  par  la  radiographie  chez 
le  vivant. 

(i)  J.  Babinski,  J.  Froment  et  J.  Heitz,  Des  trouble 
vaso-moteuiB  et  thermiques  dans  les  paralysies  et  les  con¬ 
tractures  d’ordre  réflexe  [Annales  de  médecine,  sept.-oct.  1916, 
p.  467). 


Il  semble  que  la  conservation  d’oscillations 
normales  présente  dans  ces  conditions  une  cer¬ 
taine  valeur  pronostique,  car  elle  montre  que 
les  altérations  pariétales  sont  encore  discrètes. 

On  peut  en  rapprocher  ce  qui  se  passe  dans  les 
lésions  traumatiques  des  artères  :  lorsque  après 
une  ligature  les  oscillations  reparaissent  et  s’am¬ 
plifient  rapidement,  on  peut  écarter  toute  crainte 
de  sphacèle  de  l’extrémité.  Dans  les  artérites 
sténosantes,  la  conservation  d’oscillations  voi¬ 
sines  de  la  normale  sur  toute  la  hauteur  du  membre 
indique  que  le  malade  guérira,  même  s’il  existe  un 
début  de  sphacèle  d’un  ou  plusieurs  orteils  ;  elle 
contre-indique  toute  amputation  haute  de  l’extré¬ 
mité,  en  l’absence  de  complications  infectieuses. 


LES  VARIATIONS  DU  SIGNE 
DE 

BABINSKI  PHYSIOLOGIQUE 
CHEZ  L’ENFANT 
ET  LEUR  INTERPRÉTATION 


Pierre  MATHIEU  et  Lucien  CORNIL 

Professeurs  agrigés  à  la  Faeulté  de  Naney. 

Dans  son  mémoire  fondamental  de  1898,  après 
avoir  montré  la  valeur  sémiologique  du  signe  qui 
porte  son  nom,  Babinski,  le  premier,  signale  que 
chez  l’enfant  «  le  chatouillement  de  la  plante  du 
pied  provoque  normalement  l’extension  des 
orteils  ». 

Depuis  cette  époque,  de  nombreux  auteurs  se 
sont  attachés  à  vérifier  et  interpréter  ce  point 
particulier,  mais  les  divergences  restent  cepen¬ 
dant  assez  profondes  pour  que  la  recherche  de  ce 
signe  soit  encore  d’un  usage  limité  en  pédiatrie. 

Ilnousest  apparu,  après  étude  critique  des  nom¬ 
breux  documents’  publiés  antérieurement,  qu’il  y 
avait  un  intérêt  pratique  à  tenter,  par  de  nouvelles 
observations,  de  préciser,  tant  l’époque  et  la  cause 
de  l’apparition  ou  de  la  disparition,  que  la  signi¬ 
fication  du  phénomène  de  Babinski  physiologique 
chez  l’enfant. 

Nous  rapellerons,  tout  d’abord,  dans  une  vue 
synthétique  les  conclusions  opposées  et  parfois 
inconciliables  dont  on  trouvera  par  ailleurs  l’analyse 
critique  et  plus  détaillée  dans  la  thèse  de  Nancy 
de  notre  élève  P.  Boyé  (1925). 

On  peut  classer  en  trois  groupes  les  constata- 
tations  des  divers  auteurs. 

Pour  les  uns,  l'extension  est  trop  peu  fréquente 
pour  constituer  la  réponse  t3q)ique  de  l’enfant: 
tantôt  la  réaction  serait  absente  ou  imprécise 
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(Cohn,  Schuler,  Walton  et  Paul,  Morse),  au  moins 
dans  les  premières  semaines  (Brouchtein),  tantôt 
la  réaction  se  produirait  le  plus  souvent  en  flexion 
(Finizio,  P'eldmann,  de  Angelis)  notamment  chez 
les  débiles  (Naudascher). 

Interprétant  cette  dernière  modalité  réaction¬ 
nelle,  Eûmes,  Bolafflo  et  Artom  pensent  que  la 
voie  motrice  est  suffisamment  développée  à  la 
naissance  pour  assurer  son  rôle  de  transmission 
et  même  pour  permettre  au  réflexe  du  type  adulte 
de  se  produire  (l'eldmann). 

Pour  d’autres,  l’extension  serait  la  règle,  mais 
n’apparaîtrait  que  secondairement  après  une 
courte  période  de  flexion  suivant  immédiatement 
la  naissance  ;  ces  flexions  du  début,  qui  ne  doi¬ 
vent  d’ailleurs  pas  être  considérées  comme  étant 
du  type  normal  de  l’adulte,  .ont  été  observées 
chez  le  f<etus  par  Krabbe,  Bersot,  Minkowski, 
sans  participation  nette  du  gros  orteil,  mais  sur¬ 
tout  dans  les  premières  minutes  qui  suivent  l’ac¬ 
couchement,  par  Bantuéjoul  et  Hartmann,  voire 
même  pendant  les  quinze  premiers  jours,  par 
Rudolf. 

En  dehors  des  restrictions  précédentes,  la 
grande  majorité  des  auteurs  considère  l’extension 
comme  la  réponse  normale  du  jeune  enfant.  Avec 
Babinski,  nombre  d’entre  eux  rattachent  cette  par¬ 
ticularité  du  réflexe  au  non-achèvement  des  voies 
pyramidales  dont  la  myélinisation  n’est  pas  termi¬ 
née  à  la  naissance  et  s’attachent,  comme  ColUer, 
Gallewski,  à  mettre  en  lumière  le  parallélisme 
morphologique  et  fonctionnel.  Flechsig  et  Van 
Gehuchten  fixent  au  sixième  mois  le  complet  déve¬ 
loppement  du  faisceau  pyramidal,  et  Muggia, 
Crocq,  Eaurent,  Zaïmowsky,  trouvant  précisé¬ 
ment  qu’à  cette  époque  l’extension  fait  place 
à  la  flexion,  en  déduisent  une  relation  de  cause 
à  effet  entre  les  deux  phénomènes.  A  ce  sujet 
nous  devons  rapporter  l’ingénieuse  conception 
exposée  récemment  par  Tournay,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  mécanisme  du  signe  de  Babinski.  Pour 
cet  auteur,  les  centres  pyramidaux  ne  sont  pas 
chez  l’enfant  à  proprement  parler  libérés,  mais, 
ce  qui  revient  au  même,  n’ont  pas  encore  subi 
la  domination  de  la  voie  cortico-spinale. 

Ee  signe  de  Babinski  serait  une  réaction  s’effec¬ 
tuant  par  les  voies  d’un  système  non  pyramidal, 
libéré,  selon  les  cas,  partiellement  ou  totalement, 
d’une  façon  transitoire  ou  durable,  et  cela  à  la 
faveur  d’une  perturbation  de  la  voie  pyramidale 
qui  s’exercerait  alors  dans  le  sens  du  déficit. 
En  cas  de  déficij;  pyramidal,  la  production  du 
signe  de  Babinski  pourrait  être  empêchée  par 
une  association  de  lésions  portant  sur  le  sj’^stènie 
non  pyramidal  ou  suspendue  par  un  regain  tem- 
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poraife  de  transmission  d’excitations  suivant 
la  voie  pyramidale  déficitaire. 

Ees  opinions  sont  divergentes  encore  en  ce  qui 
concerne  l’époque  où  l’extension  disparaît.  Fixée 
pour  les  uns  au  neuvième  mois  (Morse,  Furmann), 
au  douzième  (Collier,  Cestan,  Eéri,  Engstler,  Grif¬ 
fith,  Bersot),  ou  à  une  date  plus  tardive  (Rudolf,. 
Brouchtein),  elle  pourrait  même  atteindre  trois 
ans  et  demi  (Rosenblum)  pour  peu  que  le  déve¬ 
loppement  des  faisceaux  pyramidaux  soit  retardé 
par  des  causes  pathologiques  parfois  minimes. 

Ea  variabilité  dans  les  résultats  précités  est 
en  fait  plus  apparente  que  réelle.  Elle  dépend  à 
n’en  point  douter  de  facteurs  multiples  dus  soit 
à  la  technique  personnelle  de  chaque  auteur  (dif¬ 
férences  du  siège,  de  l’intensité,  de  la  fréquence 
de  l’excitation  plantaire),  soit  au  sujet  examiné 
(sommeil,  anesthésie  maternelle,  traumatisme 
obstétrical,  refroidissement  des  extrémités,  ef¬ 
forts  musculaires,  position  du  sujet),  soit  à  l’évo¬ 
lution  ou  à  l’interprétation  des  réactions  obtenues. 

C’est  pourquoi  nous  avons  tenu  à  éliminer  les 
causes  d’erreur  en  recherchant  chez  142  enfants 
normaux  d’âges  différents,  depuis  la  naissance 
jusqu’à  trente-six  mois,  le  réflexe  cutané  plantaire 
dans  des  conditions  d’examen  aussi  rigoureuse¬ 
ment  identiques  que  possible. 

Ainsi  que  nous  l’avons  précisé  avec  Boyé,  nos 
examens  ont  eu  lieu  dans  une  pièce  chaude,  l’en¬ 
fant  réveillé,  après  avoir  été  couché  dans  son  lit 
depuis  assez  longtemps  pour  que  soit  réalisée  une 
température  optima  des  membres  inférieurs. 
Dans  ce  dernier  but,  on  peut  même  avoir  recours 
à  l’emploi  d’un  bain  tiède  prolongé  pendant  cinq 
à  dix  minutes  lorsque  les  extrémités  sont  trop 
froides.  Toute  compression  des  membres  par  les 
vêtements  a  été  écartée  et  l’enfant  a  été  examiné 
dans  une  période  de  calme,  étendu  sur  une  table, 
dans  une  position  impliquant  le  relâchement 
musculaire. 

Nous  avons  toujours  provoqué  l’excitation 
plantaire  successivement  sur  l’un  et  l’autre  pied, 
avec  une  pointe  métallique  mousse  permettant 
d’éliminer  toute  sensation  douloureuse  (stylet 
de  brodeuse).  Nous  rejetons,  en  effet,  comme  mau¬ 
vaise,  la  technique  qui  consiste  à  rechercher  le 
signe  de  Babinski  avec  une  épingle. 

Cette  excitation  a  toujours  été  très  légère.  Elle 
longeait  le  bord  externe  de  la  plante,  parcouru 
d’arrière  en  avant  et,  arrivée  à  peu  près  au  niveau 
des  articulations  métatarso-phalangiennes,  reve¬ 
nait,  parallèlement  au  bourrelet  digito-plantaire, 
vers  le  bord  interne. 

Nous  n’avons  considéré,  comme  signe  de  Ba¬ 
binski,  que  la  réponse  du  gros  orteil  en  extension 
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(flexion  dorsale)  sans  tenir  compte  de  l’extension 
isolée  des  quatre  derniers  orteils. 

Si  la  première  excitation,  toujours  la  plus  faible 
possible,  ne  donnait  pas  de  réponse,  elle  était 
renouvelée  une  ou  deux  fois  setilement  et  avec 
plus  d’intensité  ;  à  défaut  d’une  netteté  sufiîsante 
permettant  de  retenir  le  premier  résultat,  c’est 
la  réaction  ultérieure  la  plus  franche  qui  était 
notée.  I<es  cas  comptés  comme  sans  réponse  sont 
ceux  où  ces  excitations,  même  répétées  et  plus 
intenses,  ne  donnaient  pas  de  mouvement  du  gros 
orteil,  encore  que  toujours,  dans  ces  cas,  nous 
ayons  pu  obtenir  un  mouvement  de  défense,  ou 
plus  exactement  d’automatisme  du  membre  infé¬ 
rieur  correspondant. 

On  peut  rechercher  le  réflexe,  non  seulement 
dans  la  position  dorsale  habituelle  du  sujet,  mais, 
suivant  l’indication  de  Guillain  et  Barré,  dans  la 
position  ventrale,  avec  la  jambe  fléchie  à  angle 
droit  sur  la  cuisse  et  le  pied  fléchi  du  même  angle 
sur  la  jambe.  Toutefois,  le  très  jeune  enfant  adopte 
difiicilement  cette  dernière  attitude. 

Tes  résultats  que  nous  avons  obtenus  avec 
P.  Boyé  peuvent  être  groupés  en  six  catégories  ; 

•  Groupe  I.  —  Sur  40  enfants,  au  cours  du  pre¬ 
mier  semestre  (13  ayant  moins  d’une  semaine), 
l’excitation  plantaire  a  produit  : 

Trente-cinq  fois  l’extension  nette  du  gros  orteil 
des  deux  côtés  ; 

Deux  fois  la  flexion  (respectivement  à  la  fin 
du  cinquième  mois  et  au  sixième  mois)  ; 

Deux  fois  des  alternatives  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension  (un  enfant  âgé  de  trois  mois,  dont  les 
réponses  étaient  peu  nettes,  présentait  la  flexion 
à  la  suite  d’excitations  répétées  :  cet  enfant  avait 
un  état  général  médiocre  ;  l’autre  cas  se  rapporte 
à  un  enfant  âgé  de  six  jours)  ; 

Une  fois  la  flexion  d’un  seul  côté  (un  enfant  âgé 
de  six  jours,  qui  présentait  la  réponse  en  exten¬ 
sion  le  lendemain). 

Groupe  II.  —  Sur  22  enfants  du  second  semestre  : 

Six  fois  l’extension  (il  s’agissait  trois  fois  d’en¬ 
fants  pouvant  se  tenir  quelques  instants  en  équi¬ 
libre  et  même  faire  quelques  pas,  que,  dans  un 
but  d’abréviation,  nous  avons  appelés  «  débu¬ 
tants  »)  ; 

Neuf  fois  la  flexion  (tous  ces  enfants  étant 
«  débutants  »)  ; 

Une  foisun  résultat  non  déterminé  («débutants  » 
de  onze  mois)  ; 

Trois  fois  des  alternatives  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  (un  seul  d’entre  eux  était  «  débutant  »)  ; 

Trois  fois  l’extension  d’un  côté  et  la  flexion  à 
l’autre  pied  (un  seul  «débutant»). 

Groupe  III,  —  Sur  23  enfants  du  troisième 
semestre  : 


Cinq  fois  l’extension  (4  étaient  «  débutants  »)  ; 

Douze  fois  la  flexion  (il  s’agissait  de  4  enfants 
pouvant  marcher  et  de  8  «  débutants  »)  ; 

Deux  fois  des  résultats  non  déterminés  (un 
débutant  de  quinze  mois,  un  enfant  pouvant 
marcher)  ; 

Deux  fois  l’extension  d’un  côté  et  la  fle.xion  de 
l’autre  ces  deux  enfants  capables  de  marcher)  ; 

Deux  fois  des  alternatives  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  (ces  2  cas  se  rapportant  à  deux  débutants) . 

Groupe  IV.  —  Sur  20  enfants  du  quatrième 
semestre  : 

Une  fois  l’extension  (il  s’agissait  d’un  débutant 
Je  vingt  et  un  mois)  ; 

Douze  fois  la  flexion  (tous  ces  enfants  mar¬ 
chaient)  ; 

Deux  fois  des  résultats  non  déterminés  (marche 
possible)  ; 

Trois  fois  l'extension  d’un  côté  et  la  flexion  de 
l’autre  (ces  trois  enfants  marchaient)  ; 

Deux  fois  des  alternatives  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  (un  «  débutant  »  du  vingt-quatrième  mois  ; 
l’autre,  du  même  âge,  marchant  correctement). 

Groupe  V.  —  Sur  9  enfants  de  deux  ans  à  deux 
ans  et  demi  :  _ 

Huit  fois  la  flexion  ; 

Une  fois  l’extension  (l’enfant  était  âgé  de 
vingt-cinq  mois). 

Groupe  VI.  —  Sur  28  enfants  après  deux  ans  et 
demi  : 

Urie  fois  seulement  l’extension  chez  un  enfant 
de  deux  ans  et  demi  ; 

Vingt  et  une  fois  la  flexion  ; 

Quatre  résultats  indéterminés  ; 

Deux  alternatives  de  flexion  et  d’extension. 

Non  seulement  les  enfants  de  ces  deux  der¬ 
niers  groupes  pouvaient  marcher,  c’est-à-dire 
garder  correctement  leur  équilibre,  mais  leur 
marche  paraissait  avoir  perdu  cette  brusquerie 
de  propulsion  des  membres  inférieurs  (appui  plus 
prolongé  et  oscillation  plus  rapide)  qui  caractérise 
les  premiers  pas. 

En  somme,  l’extension  serait  la  règle  presque 
absolue  durant  le  premier  semestre  ;  mais  durant 
le  second,  ni  la  flexion  ni  l’extension  ne  paraissent 
prédominer,  car  nous  avons  31  p.  100  d’autres 
réponses  (alternatives  de  flexion  et  d’extension, 
ou  réponses  variant  avec  chaque  pied)  ;  puis  la 
flexion  l’emporterait  d’un  an  à  un  an  et  demi  ou, 
plus  exactement,  d’après  des  calculs  que  nous 
avons  établis  mois  par  mois,  l’extension  perd  son 
pourcentage  supérieur  à  50  p.  100  vers  les  septième, 
huitième  et  neuvième  mois.  Dès  le  douzième  mois, 
la  fréquence  de  la  flexion  l’emporte  nettement  sur 
les  autres  réponses. 

On  voit  de  suite  qu’une  classification  ainsi 
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basée  sur  l’âge  n’est  pas  suffisamment  précise  et  ne 
permet  pas,  en  présence  d’un  cas  individuel,  de  dire 
s’il  est  normal  ou  anormal,  parce  qu'il  n’y  a  aucun 
parallélisme  absolu  entre  la  disparition  de  l’exten¬ 
sion  du  gros  orteil  et  l’âge  réel  de  l’enfant,  pas  plus 
d’ailleurs  qu’avec  sa  robusticitê  définie  par  les 
facteurs  morphologiques  apparents  d’aspect,  de 
poids  ou  de  taille. 

Cette  constatation  n’est  pas  faite  pour  sur¬ 
prendre  :  elle  n’est  qu’une  des  conséquences  logi¬ 
ques  de  cette  notion  établie  déjà  par  tant  de  faits, 
à  savoir  que  non  seulement  l’enfant  naît  inachevé, 
mais  que  le  perfectionnement  fonctionnel  du  sys¬ 
tème  nerveux  ne  se  fait  pas  dans  le  temps,  d’une 
façon  parallèle,  chez  les  divers  sujets  sains  au 
cours  de  leur  développement. 

Remarquons  en  passant  que  là  se  trouve  une 
des  bases  de  l’individualisme  profond  de  chaque 
sujet  d’une  même  espèce.  R’âge  physiologique  ne 
marche  pas  de  pair  avec  l’âge  chronologique.  Il 
est  lui-même  la  résultante  des  degrés  d’évolu¬ 
tion  de  chaque  appareil  systématisé  et,  dans  le 
système  nerveux  en  particulier,  des  systématisa¬ 
tions  partielles. 

C’est  le  cas  de  rappeler,  une  fois  de  plus,  com¬ 
bien  la  comparaison  du  cas  individuel  aux  moyen¬ 
nes  est  décevante.  Il  est  indispensable  que  dans 
tous  les  domaines  l’inégalité  physiologique  des 
individus,  enfants  ou  adultes,  même  non  patho¬ 
logiques,  devienne  un  aphorisme  aussi  populaire 
que  l’égalité  de  leurs  droits. 

Mais  a  priori  n’est-il  pas  légitime  de  penser  que 
l’inégal  achèvement  individuel  du  système  ner¬ 
veux  révélé  par  des  recherches  cliniques  comme  la 
friction  plantaire,  aussi  bien  que  par  la  détermi¬ 
nation  de  l’excitabilité  (iso  et  hétérochronisme 
nerveux  et  musculaire),  doit  se  refléter  dans  le 
comportement  spontané  de  l’enfant  ? 

C’est  pour  cette  raison  que  nous  avons  soigneu¬ 
sement  noté  Vaptitude  actuelle  de  chaque  sujet  à 
la  station  debout  et  à  la  marche. 

Si  l’on  tente  de  ce  point  de  vue  une  nouvelle 
classification  des  faits  observés,  on  arrive,  nous 
allons  le  voir,  à  des  groupements  bien  plus  homo¬ 
gènes  :  c’est  ainsi  que  i  »  chez  47  enfants  incapables 
de  se  tenir  debout  ou  de  faire  quelques  pas  (autre¬ 
ment  qu’à  «  quatre  pattes  »,  cela  s’entend),  nous 
avons  obtenu  ; 

38  extensions;  2  flexions;  4  alternatives' de 
flexion  et  d’extension;  2  cas  d’extension  d’im  côté 
avec  flexion  de  l’autre;  i  résultat  indéterminé. 

2°  Chez  33  «  débutants  »  : 

8  extensions  ;  17  flexions  ;  2  résultats  indéter¬ 
minés  ;  4  alternatives  d’extension  et  de  flexion  ;  et 
2  fois  extension  d’un  côté  avec  flexion  de  l’autre. 
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3°  Chez  62  enfants  capables  de  marcher  : 

3  extensions  ;  45  flexions  ;  7  résultats  indéter¬ 
minés  ;  3  alternatives  d’extension  et  de  flexion  ; 
4  fois  flexion  d’un  côté,  l’autre  en  extension. 

Donc,  quel  que  soit  leur  âge  chronologique,  chez 
les  enfants  absolument  inaptes  à  la  statique  ou  A 
la  marche,  V extension  est  la  règle;  au  début  de  la 
statique  ou  de  la  marche,  la  flexion  existe  déjà  dans 
la  moitié  des  cas.  Cette  flexion  constitue  la  réponse 
type  de  l’enfant  chez  qui  la  marche  est  confirmée. 

Ainsi  l’évolution  régressive  du  signe  de  Babinski 
se  fait,  chez  l’enfant,  parallèlement  aux  progrès 
observés  dans  ses  attitudes  posturales  et  à  l’habi-  ’ 
leté  motrice  coordonnée  de  la  marche. 

Dors  de  l’excitation  cutanée  plantaire,  nous 
avons  très  souvent  obtenu  des  mouvements  dits 
«  de  défense  ».  Presque  toujours  il  s’agissait  du 
mouvement  «  triple  flexion  »  avec,  souvent,  par¬ 
ticipation  «  synciné tique  »  du  membre  opposé, 
cette  participation  se  bornant  souvent  à  la  seule 
flexion  du  pied  avec  ébauche  de  la  flexion  de  la 
jambe.  Deux  fois  seulement  (chez  un  enfant  de 
trois  mois  et  chez  un  prématuré  de  sept  mois  et 
demi,  examiné  dix  heures  après  sa  naissance, 
nous  avons  obtenu  une  extension  complète  et 
très  nette  du  membre  tout  entier  associée  au  signe 
de  Babinslii  et  à  l’écartement  en  éventail  des 
autres  orteils. 

Dans  la  position  ventrale  recommandée  par 
Guillain  et  Barré  (la  jambe  en  flexion  sur  la  cuisse 
et  le  pied  en  flexion  à  angle  droit  sur  la  jambe, 
le  cou-de-pied  soutenu  légèrement),  nous  avons  le 
plus  souvent  observé  des  réponses  identiques. 

Cependant,  dans  13  cas  les  résultats  ont  été 
différents  : 

Six  fois,  chèz  des  enfants  âgés  respectivement  : 

2  de  dix-huit  mois  et  les  autres  de  dix-neuf  mois, 
deux  ans,  deux  ans  et  demi  et  trois  ans,  pouvant 
tous  marcher,  nous  avons  obtenu  des  flexions 
nettes  dans  cette  position  particulière  alors  que, 
dans  la  position  dorsale,  nous  avions  obtenu 
l’extension.  Ces  cas  nous  ont  paru  devoir  être 
notés  comme  flexions  ; 

Trois  fois,  chez  un  «  débutant  »  de  sept  mois  et 
chez  2  sujets  de  deux  ans  et  demi  et  quatre  ans, 
capables  de  marcher,  une  flexion  unilatérale  minime 
,  s’est  accentuée  plus  nettement  dans  la  position 
ventrale  ; 

Chez  un  «  débutant  »  de  quinze  mois,  en  posi-  ' 
tion  dorsale,  extension  peu  nette  ;  en  position  ven¬ 
trale,  extension  nette  ; 

Trois  fois,  chez  3  «  débutants  »  (sept,  treize  et 
dix-huit  mois),  des  alternatives  de  flexions  et 
d’extensions  faisaient  place  à  des  flexions  nettes. 

Da  position  ventrale  nous  paraît  donc  propre 
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à  mettre  plus  facilement  le  réflexe  en  évidence 
dans  toute  sa  pureté  et  à  provoquer  plus  parti¬ 
culièrement  la  flexion  :  encore  faut-il  se  rappeler 
que  cette  position  est  difiicile  à  réaliser  chez  le 
très  jeune  enfant  qui  a  tendance  à  s’arc-bouter  sur 
les  genoux  et  à  se  raidir. 

En  définitive,  la  réponse  nette  en  flexion  ayant 
les  caractères  du  réflexe  cutané  plantaire  normal 
de  l’adulte  ne  commence  à  s’observer  qu’à  partir 
du  septième  au  douzième  mois,  c’est-à-dire  au 
moment  où  l’enfant  ébauche  ses  tentatives  de 
maintien  dans  la  station  debout.  Inconstante 
cependant  au  début  de  ce  second  semestre,  la 
flexion  de  l’orteil  se  confirme  et  s’accentue  au  fur 
et  à  mesure  que  la  statique  se  précise. 

Cette  réaction  en  flexion  devient  de  plus  en 
plus  nette  lorsque  la  marche  apparaît,  c’est-à-dire, 
en  général,  entre  le  douzième  et  le  quatorzième 
mois,  et  peut  être  considérée  comme  normale 
lorsque  l’enfant  maintient  son  équilibre  debout 
et  marche  seul  librement.  Ea  pleine  possession 
de  ces  facteurs  est  nettement  caractérisée  du 
seizième  au  dix-huitième  mois. 

Il  résulte  donc  de  ces  faits  d’abord  une  consta¬ 
tation  que  nous  croyons  nouvelle,  à  savoir  le 
ra-pport  étroit  entre  la  disparition  du  signe  de 
Babinski  chez  l’enfant  et  l’acquisition  de  l’attitude 
verticale.  Ensuite  la  confirmation  des  travaux  de 
Kalischer,  Barrée,  Noïca  qui  rattachent  l'appari¬ 
tion  du  réflexe  plantaire  en  flexion  (t5q)e  adulte) 
à  la  coordination  de  la  marche. 

Ees  deux  facteurs  précédents  semblent  inter¬ 
venir,  et  si  la  priorité  peut  être  accordée  à  l’un 
d’eux,  il  est  évident  que  c’est  à  celui  constitué  par 
l’équilibre  statique,  le  premier  réalisé. 

Comment  doivent  être  interprétés  ces  faits  ? 
Est-ce  une  simple  coïncidence  statistique  ?  Ees 
deux  phénomènes  (réflexe  en  flexion  et  aptitude 
à  la  station  debout  ou  à  la  marche)  dépendent-ils 
d’une  cause  commune  ou  bien  révèlent-ils  entre 
eux  un  lieu  de  cause  à  effet  ? 

Dans  quelle  mesure  la  modification  dans  l’agen¬ 
cement  fonctionnel  du  système  neuro-musculaire, 
manifestée  par  la  disparition  du  signe  deBabinski, 
est-elle  la  condition  qui  permet  la  station  debout 
et  la  marche  ? 

Au  contraire,  faut-il  admettre  que  les  essais 
de  station  debout  et  la  marche  contribuent  à’ créer 
l’agencement  fonctionnel  nouveau  qui  ne  permet 
plus  la  production  du  signe  de  Babinski  ?  Pro¬ 
blème  difiicile  à  résoudre  et  qui  dépasse  singuliè¬ 
rement  le  cadre  que  nous  nous  sommes  imposé, 
mais  dont  on  entrevoit  cependant  l’intérêt. 

Dans  le  second  ordre  d’idées,  on  peut  avec 
Noïca  se  demander  si  ce  n’est  pas  la  marche  qui. 


en  obligeant  les  orteils  à  se  fléchir  pour  prendre 
appui  et  s’accrocher  sur  le  sol,  est  la  cause  qui 
par  la  répétition  conditionnera  le  réflexe  plantaire 
en  flexion.  De  plus,  si  ce  mouvement  s’accompagne 
de  la  flexion  des  divers  segments  du  membre,  c’est 
que  cette  synergie  est  nécessaire  pour  la  marche. 
Remarquons  en  passant  que  dans  la  marche  sut 
un  sol  inégal  (lorsque  le  pied  n’est  pas  protégé), 
cette  flexion  des  orteils,  celle  du  gros  orteil  en 
particulier,  devient  nécessaire  pour  permettre 
à  la  voûte  plantaire  de  soustraire,  par  une  incur¬ 
vation  plus  accentuée,  ses  parties  les  moins  pro¬ 
tégées  à  un  effet  offensif.  Cette  attitude  sera  égale¬ 
ment  adoptée  lors  d’une  blessure  de  la  région 
plantaire. 

Toutefois,  une  sérieuse  objection  peut  être 
opposée  à  cette  hypothèse.  Nous  avons  vu  que 
les  cas  où  l’extension  fait  place,  avant  l’époque 
de  la  marche,  à  la  flexion  sont  trop  nombreux  pour 
qu’on  puisse  admettre  uniquement  cette  influence. 

Par  contre,  si  l’on  admet  avec  nous  la  valeur 
prépondérante  de  la  statique,  nécessitant,  elle 
anssi,  cette  flexion  des  orteils  pour  une  prise 
d’appui  plus  solide,  cette  objection  s’évanouit. 

De  plus,  par  analogie  avec  les  faits  expéri- 
mentairx  observés  par  Sherrington,  en  ce  qui 
concerne  les  réflexes  gravitatifs  et  ahtigravitatifs, 
nous  pensons  que  chez  l’enfant,  «  être  spinal  », 
suivant  l’expression  de  Virchow,  dont  l’hyper- 
tonie  porte  surtout  sur  le  groupe  des  fléchisseurs, 
la  marche  ne  deviendra  possible  qu’après  l’éta¬ 
blissement  decetonns  de  posture,  qui  chezl’homme 
est  un  tonus  d’extension. 

Dans  l’évolution  ontogénique  de  l’attitude  et 
dans  celle  des  mouvements  complexes  qui  consti¬ 
tuent  la  marche,  il  apparaît  donc  avec  évidence 
que  l’hypertonie  de  posture  nécessaire  au  maintien 
de  l’équilibre  dans  la  station  debout  est  la  pre¬ 
mière  en  date. 

En  effet,  l’enfant  commence  à  se  tenir  debout 
bien  avant  que  le  mouvement  complexe  de  la 
marche  bipède  ne  soit  ébauché.  Or,  nous  savons, 
d’autre  part,  que  quand  tm  adulte  normal,  se 
tenant  dans  la  station  verticale,  subit  une  légère 
poussée  qui  tend  à  lui  faire  perdre  l’équilibre,  soit 
en  avant,  soit  en  arrière,  les  mouvements  des 
orteils  varient  suivant  l’angle  du  corps  avec  la 
verticale,  et  le  sens  de  la  pulsion.  Il  semble  que 
chez  le  très  jeune  enfant,  comme  dans  certains 
cas  pathologiques  chez  l’adulte,  l’extension  soit 
la  règle  dans  la  pulsion  en  arrière. 

Sans  chercher  î)our  le  moment  à  fixer  la  place 
de  ce  phénomène  parmi  les  réflexes  d’attitude  de 
Magnus  et  son  école,  nous  ne  saurions  passer  sous 
silence  l’intérêt  donné  à  notre  thèse  par  les 
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faits  où.  la  synergie'  n’est  pas^  encore  apparue  com¬ 
plètement  chez  l’enfant  ainsi-  que  par,  ceux 
où  elle  est  troublée  par  une  cause  pathologique. 
Dans  de  tels  cas,  la  réponse  de  l’orteil  se  fait 
lentement  et  d’une  façon  paradoxale,  tandis  que 
le  maintien  de  l’équilibre  n’est  pas  coordonné.  Il 
y  a.là.ce  qüe,  suivant  l’expression  de  Sheriington, 
nous  pourrions  appeler  un  véritable  réflexe  anti- 
gravitatif. 

Ainsi,  des  remarques  que  nous  avons  pu  faire 
au  cours  de  nos  observations,  il-  ressort  que  la- 
disparition  de  l’extension  du  gros-  orteil  chez  l’en¬ 
fant  est  intimement-  liée  à  l’apparition  des-  attitudes 
posturales  d’équilibre  et  de  l’activité  motrice  coor¬ 
donnée  de  la  marche. 

Eu  définitive,  on  peut  donc,  dans  la  recherche 
systématique  du  signe  de  Babinski  physiologique, 
apprécier  en  quelque  sorte,  à  la  fois  l’âge  moteur  et 
l’âge  d’équilibration. 


UN  CAS  D’ANAPHYLAXIE 
AU  LAIT  DE  VACHE 
ET  DE  FEMME 

le  D>  E.  DEBBAS  «tu  Caire). 

Le  12  juillet  1925,  on  me  présente  le  petit  J-eanS-..., 
garçon  âgé  de  trois  mois,  et  né  à  terme.  Pendant  ces 
trois  premiers  mois,  l’enfant  est  nourri  du  lait  de  sa  mère, 
et  ne  présente  aucun  trouble  gastro-intestinal.  Le  9  juillet! 
la-  maman  meurt  subitement  d'une  crise  cardiaque, 
mia-t-on  dit. 

Les  10  et  II  juillet, on  ne  prête  aucune  attention  au 
petit,  qui  est  nourri  d’une  infusion  d’anis  sucrée.  Le  12, 
on  lui  donne  pour  la  première  fois  un  biberon  de  lait 
de  vache  non  additionné  d'eau.  Presque  une  heureaprès, 
l'enfant  commence  à  s’agiter,  il  crie,  devient  très  pâle, 
vomit,  et  a-  une  convulsion  qiui-  dure  assez  longtemps. 

-  Le  jour  même  je  vois  l’enfant,  six  heures  après  la  prise 
du  biberon.  Je  trouve  une  température  de  390,3  et  un 
pouls  de  160.  L’enfant  est  très  pâle,  il  a  une  respiration 
haletante  et  une  éruption  urticarienne.  Le  ventre  est 
ballonné  et  tendu,  le  soufSe  respiratoire  est  net.  J  e  n’ai 
pas  eu  l’occasion  de  voir  les  matières  vomies,  ni  les 
selles,  mais  les  parents  m’ont  assuré  que  ces  dernières 
étaient  verdâtres,  et  ne  contenaient  ni  sang  ni  mucus. 
Je  cherche  à  relever  l'état  général  de  l’enfant,  et  j’insti- 
■tue  ima  diète  hydrique  absolue.  Le  lendemain,  l’enfant 
s’est  beaucoup  amélioré.  En  efiet,  la  température  et  le 
pouls  sont  redevenus  normaux,  la  convulsion  ne  s’était 
pas  répétée,  et  l’enfant  avait  repris  ses  couleurs.  On 
laisse  tout  de  même  l'enfant  à  la  diète  hydrique  pour 
quatre  jours  encore. 

Le  17  juillet,  l’enfant  prend  de  nouveau  un  biberon 
de  lait  de  vache  coupé  d’eau  à  moitié.  Une  demi-heure 
après,  il  fait  une  nouvelle  crise  anaphylactique.  La  tem¬ 
pérature  monte  à  39°,8,  l’enfant  devient  pâle  et  a  deux 
convulsions.  Il  a  une  diarrhée  muco-sanguinolente  et 
des  vomissements  bilieux.  Ou  recommence  le  même-trai¬ 
tement,  et  on  remet  l’enfant  à  la  diète  hydrique  pour  trois 
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jours.  Dès  le-  lendemain,  Ih  crise  était  oomplfetemenf) 
passée.  Après  oes-deu»  crises  anaphylactiques,  j'e-conseil» 
lai  une  nourrice. 

Le  21  juillet,  l’enfant  tète  la  nourrice  pour  la  première 
fois.  Une  demi-heure  après,  une  crise  anaphylactique 
a  lieu,  mais  avec  des  symptômes  atténués.  L’enfant 
s’agite,  crie,  devient  pâle,  n’a  pas  une  vraie  convulsion, 
mais  quelques  contractions  du-  bras  et  de  la  jambe 
gauches.  Il  a  deux  vomissements  et  trois  selles  diar¬ 
rhéiques  muqueuses  et  verdâtres. 

Quand'j 'examine  l'enfant,  quatre  heures  après  la-tétée, 
je  trouve  les  mêmes  symptômes  que  les  fois  précédentes  : 
le  ventre  ballonné  et  tendui  la-  respiration  haletante 
et  une  éruption  urticarienne.  L’enfant  est  pâle  et  angoissé, 
sa  température  est  de  380,6  et  son  pouls  de  140.  De  nou¬ 
veau-,  on  cherche  à  relever  l’état  général  de  l’enfant, 
et  on  le  remet  à  la  diète  hydrique.  Le  jour  suivant,  tout 
était  rentré  dâns  l’ordre,  sauf  la  température  qui  se 
maintenait  entre  370,5  et  38°.  On  laisse  le  petit  malade 
à  la,  diète  pour  trois  jours,  au  bout  desquels  la  tempé¬ 
rature  était  retombée  à  la  normale. 

Le  25,  l'enfant  tète  de  nouveau  la  nourrice,  et  de  nou¬ 
veau  a  une  crise- anaphylactique,  mais  cette  fois  à  peine 
quelques  minutes  après  laitétéo  ;  de  plus,  cette  crise  est 
particulièrement  forte  :  l’enfant  s’agite,  crie,  devient 
pâle  et  cyanosé,  et  a  deux  convulsions  en  l’espace  d’une 
heure.  Quand  je  l'examine,  je  trouve  le  petit  encore 
cyanosé,  avec  une  température  rectale  de  400,5  et  un 
pouls  de  180.  Il  y  avait  un  peu  de  raideur  de  la  nuque, 
mais  pas  de  Kernig,  L’enfant  avait  des  vomissements 
bilieux  et  une  diarrhée  muco-sanguinolente. 

Le  lendemain,  la  crise  était  passée  et  tout  était  rentré 
dans-l’ ordre.  L’ènfant  n'est  plus  nourri  que  de- bouillon 
de  légumes  pendant  deux  jours.  Le  29,  nous  commençons 
la  désensibilisation-  de  l’enfant  au  lait  de  vache  pat  voie 
buccale. 

Le  29,  l’enfant  reçoit  comme  première  dose  5  gouttes 
de  lait  de  vache  bouilE  dans  un  biberon  de  légumes. 
Trois  heures  après,  il  reçoit  10  gouttes,  et  on  augmente 
ensuite  à  15  puis  20,  en  laissant  toujours  un  espace  de 
trois  heures  entre  chaque. tétée.  On  continue  ce  jour-là 
en  ne  dépassant  pas  la  dose  de  20  gouttes.  L’enfant  ne 
présenta  aucun  symptôme  d’intolérance. 

Le  30,  on  eommence  par  20  gouttes,  puis  on  passe 
à  25  et  30,  et  on  continue  ce  jour-là  à  cette  dose. 
Le  31,  on  commence  par  30  gouttes,  et,  on  augmente  de 
10  gouttes  à  cliaque  tétée  nouvelle  pour  arriver  à  la  dose 
de  60,  qu’on  ne  dépasse  pas.  Le  1'="'  août,  on  eommence 
par  donner  une  cuillerée  à  café,  qu’on  augmente  d’une 
demi-cuillerée  à  chaque  fois. 

Le  2  août,  on  commence  par  une  cuillerée  à  soupe, 
et  on  augmente  chaque  fois  d’une  demi-cuillerée  pour 
arriver  à  une  tasse  à  café.  On  continue  cette  dose  d’une 
tasse  à  café  pendant  trois  jours,  puis  on  commence  à 
augmenter  la  concentration  du  mélange  en  diminuant  la 
quantité  de  bouillon  de  légumes.  Au  bout  d’une  ving¬ 
taine  de  jours,  le  petit  arrivait  à  prendre  dos  quantités 
normales  de  lait  de  vache  non  coupé  sans  présenter 
de  symptômes  d’intolérance.  H  a  présentement  neuf 
mois  et  n’a  jamais  présenté  de  nouvelles  crises  d'ana¬ 
phylaxie. 

(£afc  enfant  a.  tété  du  lait  de  femme  pendant  -txois  mois 
sans  présenter  de  symptômes  d’intolérance  vis-à-'vds 
de  ce  lait.  A  peine  lui  .donne-t-on  du  lait  de  vache,,  il 
présente  une  crise  d'anaphylaxie.  On  le  remet  au  lait 
de  femme,  dans  l’espoir  de  conjurer  les  crises.  Peine 
inutile,  il  fait  une  crise  d’anaphylaxie  à  chaque  tétée, 
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Doit-on  donc  supposer  que  l’anaphylaxie  au  lait  de 
vache  a  rdveillé  une  anaphylaxie  latente  au  lait  de 
femme,  ou  .faut-il  supposer  que  l’«nfant  niétait  .pas 
anaphylactique  vis-à-vis  de  sa  mère  -et  l'était  vis-à-vis 
de  la  nourrice? 

■Il  est  impossible  d’admettre  l’ane  de  ces  deux  suppo¬ 
sitions  au  détriment  de  l’autre  dans  l’état  restreint  où 
se  trouvent  nos  connaissances  sur  l’anaphylaxie.  Peut- 
être  plus  tard  àrrivera-t-on  à  juger  plus  clairement 
quand  les  observations  se  seront  multipliées. 

Quand  l’enfant  fut  désensibilisé  au  lait  de  -vache, 
j'ai  voulu  essayer  à  le  faire  téter  la  nourrice  demouveau, 
pour  tâter  sa  sensibilité  vis-à-vis  du  lait  de  femme.  Cela 
aurait  peut-être  jeté  un  peu- de  lumière  sur  laquestion,  en 
ce  sens  qu’on  aurait  pu  juger  si  le  désensibüisation  nu 
lait  de  -veiche  a -entraîné,  ipso  iucto,  la  désensibilisafion 
GU  lait  de  femme.  Malheureusement,  le  père  de  l’enfemt 
s'opposa  formellement  à  mon  désir. 


NOTES  PRATIQUES  DE  THÉRAPEUTIQUE 
.COLONIALE 


DIARRHÉE  CHRONIQUE  DE 
COCHINCHINE 


le  D'  Marcel  U¥G£R 

Encore  appelée  spnie  .à  cause  des  aphtes  si 
désagréables  de  la  bouche,  la  diarrhée  chronique 
de  Cochinchine  est  l’affection  intestinale  la  plus 
curieuse  des  pays  chauds  :  elle  a  une  aire  de  dis¬ 
tribution  très  liniitée  et  on  en  ignore  l’étiologie. 

La  thérapeutique  se  ressent  naturellement  de 
l'incertitude  où  l'on  se  trouve  sur  la  nature  de  la 
maladie.  Anguillulose,  infection  bactérienne, 
mycose  intestinale,  intoxication  alimentaire  ou 
hydrique,  avitaminose,  insuffisance  glandulaire, 
aucune  de  ces  théories  pathogéniques  n'a  été 
prouvée. 

La  première  indication  qui  s’impose  est  le  rapa¬ 
triement,  dès  que  le  malade  est  convalescent 
d’une  première  atteinte,  sans  jamais  attendre 
une  rechute;  de  grandes  précautions  seront  prises 
pour  lui  éviter  les  refroidissements  surtout  noc¬ 
turnes. 

Il  y  a  aussi  à  mettre  en  œuvre,  immédiatement, 
une  diététique  sévère  et  un  traitement  médica¬ 
menteux  vigilant. 

Diététique.  —  Elle  est  de  toute  première 
importance  et  demande  à  être  constamment  sur¬ 
veillée  ;  elle  varie  d’ailleurs  suivant  la  période  de 
l’affection. 

La  diète  lactée  a  toujours  eu  le  plus  de  faveur. 
Elle  gagne  à  être  précédée  de  quelques  jours  de 
diète  hydrique  et  à  ne  pas  durer  trop  longtemps. 
Le  lait  sera  absorbé  par  petites  quantités  à  la 


fois,  lentement,  pour  permettre  l’action  de  ia 
salive  ;  il  convient,  après  chaque  prise,  de  se 
rincer  la  bouche.  Les  selles  seront  surveillées  ;  le 
régime  lacté  favorise  parfois  le  développement 
des  'microbes  intestinaux,  11  faut  se  le  rappeler. 

Au  régime  lacté  exclusif  est  substitué  bientôt 
un  régime  lacto-fructo-végétarien.  La  dose  jour¬ 
nalière  de  lait  est  réduite  à  un  demi-litre.  L’ali¬ 
mentation  comprend  des  légumes  cuits  à  l’eau,  des 
bouillons  maigres,  des  panades,  des  fruits  très 
■mûrs  (papayes,  oranges,  bananes  aux  colonies; 
fraises,  raisins  en  Erance).  Très  peu  de  pain  et 
seulement  grillé  :  pas  de  pâtes.  Comme  boisson, 
eau  faiblement  minéralisée  ou  thé  noir,  qui  est 
moins  excitant  que  le  thé  vert. 

D’autres  régimes  absolument  différents  ont 
été  proposés.  La  cure  de  Salisbury  consiste  en 
une  alimentation  carnée  exclusive  pendant  six 
semaines  :  250  à  i  500  grammes  de  viande  dé¬ 
graissée,  hachée  et  mangée  crue  ou  légèrement 
grillée.  -Comme  boisson,  deux  litres  d’.eau  tiédie, 
bue  par  quarts  de  verre,  dans  l’intervalle  des 
repas,  et  'jamais  en  mangeant  ou  immédiatement 
après. 

Le  régime  de  Le  Daniee,  s’appuyant  sur  la  .con¬ 
ception  d'une  blastomycose  intestinale,  supprime 
de  l'alimentation  toutes  les  substances  hydrocar¬ 
bonées,  favorables  aux  germes  paralactiques  et  aux 
levures.  Il  y  a  suppression  par  conséquent  des 
féculents,  des  sucres,  du  lait,  pour  s’en  tenir  aux 
viandes,  aux  bouillons  de  viande  sans  légumes, 
aux  poissons  et  aux  œufs.  Quand  les  bacilles 
paralactiques  ont  disparu  à  peu  près  complète¬ 
ment  des  selles,  on  les  remplace  par  des  microbes 
du  groupe  des  bacilles  bulgares. 

■Médication.  —  Il  faut  résolument  proscrire 
les  astringents,  les  opiacés,  les  ferments  lactiques, 
les  poudres  antiseptiques,  les  anthelminthiques 
et  veiller  à  ce  que  ces  médicaments  ne  soient  pas 
pris  en  cachette. 

■  L’action  alternée  des  alcalins  (eau  minérale  par 
petits  verres  dans  la  journée)  et  des  acides  (limo¬ 
nade  chlorhydrique  ime  heure  après  les  repas) 
intervient  favorablement  sur  les  sécjrétions  intes¬ 
tinales.  Pour  parer  à  l’insuffisance  glandulaire, 
on  se  trouve  bien  de  ferments  digestifs,  tels  que 
pancréatine,  pepsine,  extraits  biliaires,  soupes 
de  foie  de  veau,  et  pour  l’activer,  de  doses  jour- 
naUères  de  sulfate  de  soude  (5  à  3  grammes)  long¬ 
temps  répétées,  ainsi  que  de  lavements  d’eau 
bodilHe  froide. 

Les  cmes  de  frpits  (jusqu’à  3  livres  de  raisins  ou 
de  fraises)  donnent  souvent  des  résultats  appré¬ 
ciables. 

Aux  aphtes  si  douloureux  de  la  bouche,  on 
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oppose  des  gargarismes  émollients,  des  attouche¬ 
ments  à  la  cocaïne  (i  p.  200),  au  bleu  de  méthy¬ 
lène  (i  p.  50),  des  badigeonnages  à  la  glycérine 
boratée,  enfin  une  toilette  minutieuse  de  la  bouche 
au  moins  deux  fois  par  jour,  en  remplaçant  la 
brosse  par  l’index  directement  endifit  d’un  savon 
dentifrice  alcalin. 

ha  physiothérapie  compte  des  succès  non  dou¬ 
teux  :  chaleur  lumineuse  sur  l’abdomen  ou  boîte 
chauffante  utilisant  la  chaleur  obscure. 

lyC  malade  évitera  avec  soin  les  refroidissements  ; 
il  se  trouvera  bien  du  port,  surtout  la  nuit,  d’une 
ceinture  de  flanelle. 

Les  chagrins,  ennuis,  préoccupations  ont  une 
répercussion  fâcheuse  sur  la  sprue. 

Pour  consolider  la  guérison,  une  saison  à  Châtel- 
Guyon  ou  à  Plombières  est  à  recommander  aux 
convalescents. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

L’implantation  de  i’ovaire  dans  i’utérus. 

Encore  actuellement  l’opération  courante  dans  les  sal¬ 
pingites  est  ] 'hystérectomie  suhtotale.  Elle  ne  va  pas 
sans  inconvénients,  dont  les  principaux  sont  les  troubles 
résultant  de  la  suppression  des  règles  et  la  stérilité. 

Pour  y  pallier,  certains  chirurgiens  ont  laissé  en  place 
un  ovaire,  ou  tenté  la  greffe  ovarienne  :  les  règles  n’en 
restent  pas  moins  supprimées  et  le  résultat  est  peut-être 
moins  favorable  qu’en  enlevant  délibérément  les  ovaires . 

D’autres  laissent  im  ou  les  deux  ovaires  et  n’enlèvent 
que  le  fond  de  l’utérus  en  même  temps  que  les  trompes  : 
les  règles  sont  conservées  tant  qu’il  reste  les  deux  tiers  de 
l’utérus,  mais  la  stérilité  est  obligatoire. 

D’autres  enfin  ont  eu  l’idée  de  conserver  un  ovaire  et 
de  l’implanter  dans  la  cavité  utérine  à  travers  la  paroi, 
espérant  ainsi  conserver,  outre  les  règles,  la  possibilité 
de  grossesses  ultérieures. 

Dans  ces  dernières  années,  Bainbridge  (American 
■  J ourn.  of  Obstet,  and  gyn.,  1923,  t.  V,  p.  379),  ESTES 
(Surgery,  Gynccology,  Obstetrics,  mars  1924,  t.  XXXVIII, 
p.  39.j),  Tuemer  et  EeTüeee  (Presse  médicale,  1924, 
p.  465),  Harï'mann  (Gynécologie  et  Obstétrique,  1925, 
t.  XI,  p.  38)  ont  étudié  cette  méthode. 

Il  faut  que  l’utérus  puisse  être  conservé,  que  l’un  des 
deux  ovaires  soit  sain,  que  l’arcade  utéro-ovarienne  ait 
été  laissée  intacte.  Il  est  nécessaire  de  réduire  le  voimne 
de  l’ovaire  en  en  réséquant  une  partie.  Estes  résèque  une 
portion  delà  corne  utérine,  la  portion  distale  de  l’ovaire, 
et  applique  la  surface  de  section  de  ce  dernier  sur  la  sec¬ 
tion  de  la  corne  utérine  au  centre  de  laquelle  se  trouve 
l’orifice  tubaire.  Le  ligament  rond  et  son  méso,  ramenés 
par-dessus,  effectuent  la  péritonisation. 

Tuffier,  après  avoir  également  réduit  le  voimne  de 
rovairc,fait  une  incision  postéro-latérale  de  3  centimètres 
sur  le  corps  utérin,  y  introduit  l’ovaire  de  manière  qu’il 
déborde  dans  la  cavité  utérine,  le  fixe  à  la  muqueuse,  au 
muscle  et  referme  soigneusement,  en  évitant  d’étrangler 
le  pédicule.  Péritonisation  avec  le  ligament  rond  et  son 
aileron. 


22  Mai  ig26. 

Toutes  les  opérées  ont  guéri.  Sur  27  opérées  d’Estes 
3  ont  dû  être  réopérées  pour  douleur  en  rapport  avec  la 
transformation  kystique  de  l’ovaire  ;  une  n’a  pas  eu  de 
règles,  4  ont  eu  des  règles  profuses  ;  toutes  les  autres  ont 
eu  des  règles  normales. 

Les  29  opérées  de  Tuffier  ont  eu  leurs  règles,  quelques- 
unes  plus  abondamment  que  normalement.  En  ce  qui 
concerne  la  conception,  sur  les  opérées  d’Estes,  2  ont  eu 
une  grossesse  terminée  par  un  avortement  à  trois  mois, 
et  4  ont  mené  2  grossesses  à  terme.  Une  des  opérées  de 
Tuffier  a  mené  une  grossesse  à  terme  ;  ce  qui  fait  au  total 
5  femmes  ayant  pu  concevoir,  sur  56  opérées,  soit  près  de 
10  p.  100. 

Déjà  Bainbridge  en  1923  avait  vu  une  grossesse  menée 
à  terme  chez  une  de  ses  opérées. 

E  ne  peut  s’agir  dans  tous  ces  cas  de  grossesses  acciden¬ 
telles  en  rapport  avec  l’existence  d’un  ovaire  accessoire  ; 
par  conséquent,  l’opération  est  absolument  justifiée. 

J  EAN  MADIER. 

Le  traitement  des  hémorroïdes  par  la 
diathermie. 

Depuis  quelques  années,  Doumer  a  proposé,  dans  le 
traitement  des  hémorroïdes,  l’utilisation  des  courants  de 
hante  fréquence  et  de  haute  tension,  en  application  mono¬ 
polaire  intrarectale. 

Si  cette  méthode  a  pu  justifier  certains  reproches,  il  a 
semblé  à  Eaue  MEyer  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  25  octobre  1925)  qu’ime  autre  modalité  de  la 
haute  fréquence,  les  courants  diathermiques,  pouvait 
agir  plus  heureusement  dans  le  traitement  des  hémor¬ 
roïdes. 

L’auteur  avait  rapporté  récemment  22  observations  de 
malades  souffrant  d’hémorroïdes  externes  ou  internes,  de 
forme  chronique  ou  en  période  fluxionnaire,  traités  par 
les  seuls  courants  diathermiques  transabdominaux  ;  il 
n’avait  enregistré  qu’un  seul  échec.  Il  pense  que  les  meil¬ 
leurs  effets  du  traitement  électrique  des  varices  anales 
seront  obtenus  en  associant  les  applications  diathermiques 
transabdominales  aux  applications  diathermiques  locales. 

Dans  la  cure  des  hémorroïdes  chroniques,  Meyer  place 
ime  bougie  de  Hégar  n®  18  dans  l’anus  du  patient  ;  le 
second  pôle  est  disposé  sur  la  région  abdominale  haute  ; 
l’intensité  est  portée  à  i  800  milliampères.  Les  applica¬ 
tions,  pratiquées  tous  les  deux  jours,  seront  répétées 
quinze  à  vingt  fois  pendant  vingt  minutes. 

Chez  les  hémorroïdaires  en  crise  subaiguë,  l’auteur 
soumet  d’abord  le  malade  à  l’action  des  courants  diather¬ 
miques  transabdominaux. 

Dans  les  formes  aiguës,  il  se  sert  comme  pôle  anal 
externe  d’un  gros  tampon  de  coton  imbibé  d’eau  salée 
appliqué  sur  la  région  anale.  Le  second  pôle  est  placé  sur 
toute  région  voisine  facilement  accessible  ;  l’intensité 
•est  portée  à  500-600  milliampères.  A  la  deuxième  ou  troi¬ 
sième  application,  Meyer  revient  à  l’électrode  intra- 
anale,  qui  permet  l’utilisation  d’intensités  plus  élevées. 

Les  hémorragies,  même  anciennes,  sont  rapidement 
jugulées  ;  les  douleurs,  le  ténesme,  le  prurit  cèdent.  La 
constipation  disparaît  le  plus  souvent. 

Les  courants  de  haute  fréquence  à  oscillations  entre¬ 
tenues  agissent  vraisemblablement  par  l’intermédiaire 
du  système  neuro-végétatif,  animateur  de  la  fonction 
musculaire  lisse. 

P.  Beamoutier. 


Le  Gérant  t  J. -B.  BAILLlf^K-E. 
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TERRES  RARES  ET 
TUBERCULOSE 

ÉTAT  BE  LA  QUESTION  APRÈS 
CINQ  ANS  D’EXPÉRIMENTATION 

les  D'»  H.  GRENET  et  DROUIN 

Nos  premières  publications  sur  l’emploi  des 
•sds  de  terres  rares  dans  les  tuberculoses  xdiro- 
niques  datent  de  1920  (i).  Nos  recherches  ont 
eu  pour  origine  les  travaux  de  M.  A.  Frouin  ; 
cet  auteur  a  mis  en  évidence,  entre  autres  faits, 
d’une  part  la  leucocytose  mononucléaire  provo¬ 
quée  in  vivo  par  les  injections  de  sulfates  cé- 
riques,  et  d’autre  part  l’action  empêchante  de 
ces  sels  sur  le  développement  du  bacille  tubercu¬ 
leux  et  les  modifications  morphologiques  et  chi¬ 
miques  qu’il  subit  «n  leur  présence. 

Depuis  cette  époque,  nous  avons  continué  à 
appliquer  notre  méthode,  à  laquelle  nombre  de 
praticiens  sont  restés  fidèles,  surtout  dans  les 
tuberculoses  locales.  Un  regain  d'attention  s’est 
manifesté  pour  les  essais  de  chimiothérapie  de 
la  tuberculose  ;  plusieurs  travaux  français  et 
étrangers  ont  été  de  nouveau  consacrés  aux  terres 
rares  ;  et  nous  croyons, le  moment  opportun  pour 
formuler,  avec  tm  recul  de  plus  de  cinq  ans,  une 
opinion  sur  les  résultats  qu’on  en  peut  attendre. 

Il  nous  paraît  utile  de  rappeler  tout  d’abord 
.  que  l’expression  en  apparence  assez  vague  de 
■terres  rares  s’applique  à  un  groupe  chimique  très 
précis  : 

«  be  terme  terres  rares  s’applique  aux  oxydes  d’un 
certain  nombre  de  métaux  caractérisés  par  -une  simili¬ 
tude  remarquable  des  propriétés  physiques  et  -chimiques 
de  leurs  composés...  A  .l’exception  du  cérium,  tous  les 
éléments  des  terres  rares  sont  trivalents  et  engendrent 
des  oxydes  basiques  du  type  Leur  basicité  est 

comprise  entre  celle  des  terres  alcalines  d’une  part  et 
de  l'oxyde  d’aluminium  d’autre  part.  I/C  cérium,  quoique 
siriiilaire  ^aux  autres  éléments,  est  tétravalent,  et,  en 
dehors  .d'rm  oxyde  Ce*0*,  forme  aussi  lin  oxyde  CeO®. 
On  le  considère  en  général  .comme  une  terre  rare  parce 
que,  dans  la  nature,  ü  se  trouve  invariablement  associé 
aux  autres  membres  du  groupe,  dont  il  se  rapproche  fort 
par  ses  propriétés.  Les  terres  rares  ont  été  'divisées  en 
deux  groupes-  celui  du  cérium,  comprenant  In  cérium, 
le  lanthane,  lenéod3nne,  le  praséodyme  et  le  samarium  ; 
le  groupe  de  l’yttri-um,  comprenant  l'yttrium,  l’erbium, 
le  holmium,  le  terbhun,  le  thulium,  le  dysprosium,  le 
néo-ytterbi-um,  le  scandium,  le  lutécium,  r-europium, 
le  gadolinium  et  le  celtium  (2).  »  Le  thorium,  qui  n’est 
pas  considéré  comme  une  terre  rare,  s’en  rapproche 

(r)  Aead.  de  mid.,  9  mars  rgao  ;  —-.Soc.  méd.  des  h6p.,  7  mai 
rgao  et  19  nov.  1920. 

{2)  James  Frederk5e  Spencer,  Les  métaux  des  terres  rares. 
ïtaduH,  revu  et  augmenté  par  J.  Baniel.  Bunod  édit.,  Paris, 
1922. 


pourtant  à  beaucoup  d’égards,  et  existe  dans  la  nature 
aux  côtés  de  ces,  substances. 

Ainsi  le  nom  .de  terres  rares  ne  doit  s’,appUquer 
qu’à  certains  corps  bien  déterminés  ;  et  ce  serait 
pour  le  moins  tme  erreur  que  de  le  donner,  comme 
on  a  voulu  le  faire,  à  une  préparation  contenant 
des  métaux  réunis  artificiellement  (palladium, 
thorium,  rhodium,  samarium,  vanadium),  et 
dans  laquelle  les  terres  rares  n’entrent  en  réalité 
que  pour  une  part  infime  (3). 

Nos  essais  ont  porté  exclusivement  sur  .les 
métaux  du  groupe  cérique  (samarium,  lanthane, 
néodyme,  praséodyme).  Nous  avons  fini  par 
n’utiliser  que  le  sulfate  de.  didyme  :  le  didyme, 
séparé  du  cérium  et  du  lanthane,  n’est  pas  un 
corps  simple,  mais  est  en  réalité  .composé  d’un 
mélange  de  néodyme  et  de  praséodyme.  ” 

Cela  dit,  plusieurs  questions  se  posent.  Les 
sels  de  terres  cériques  sont-ils  actifs,  .sont-^ils 
dangereux,  sontrils  utiles?  Quels  résultats  peut-on 
en  attendre,  et  commerit  doit-on'  les  adminis¬ 
trer? 

■Activité.  —  Les  expériences  de  M.  A.  Frouin 
et  de  son  élève  Moussalli  ont  mis  en  évidence  leurs 
propriétés  biologiques,  leur  action  sur  certains 
microbes.  M.  Berlioz  (de,  Grenoble),  dans  des 
travaux  qui  n’ont  été  que  résmnés  après  sa 
mort,  aurait  obtenu  des  résultats  analogues. 
M.  A.  Frouin  a  montré  leur  action  in  .vitro  sur  le 
bacille  tuberculeux,  et  leurs  effets  utiles  dans  la 
tuberculose  expérimentale  du  lapin.  Depuis  que 
nous  en  avons  proposé  l’emploi  chez  l’homme, 
toutes  les  observations  montrent  que  Jeur  activité 
est  indéniable.  Le  professeur  Rénon  qui,  avant 
nous,  -avait  songé  à  -les  utiliser,  mais  qui  n’avait 
pas  poursuivi  d’essais  méthodiques,  a  noté  cer¬ 
taines  améliorations.  M.  Pissavy,  MM.  Oddo  et 
Giraud,  M.  Hudelo,  MM.  Hndelo  et  Adelmann, 
M.  Puj.o,  M.  Portmann,  M.  Rosenthal,  MM.  Sauvé 
et  Flandrin,  M.  Guérin,  M.  Buis  Bardalès,  M.  E- 
Banaudi,  etc.,  ont  publié  des  faits  qui  ne  laissent 
aucun  doute  sur  ce  point.  Nous  ne  citons  ici  que 
des  auteurs  qui  ont  étudié  la  question  absolumen 
en  dehors  de  nous. 

Dangers.  —  Nous  avons  formellement  in¬ 
sisté,  dès  nos  premiers  travaux,  sur  la.  contre- 
indication  absolue  qui  s’oppose  à  l’emploi  des 
terres  rares  dans  toute  tuberculose  fébrile.  Bien 
que  le  professeur  Rénon  se  soit  montré,  à  cet 
égard,  moins  sévère  que  nous  (4),  nous  mainte¬ 
nons  complètement  les  réserves  que  nous  avons 
formulées  dès  le  premier  jour.  D’étendue,  la 

(3)  V.  les  Sciences  médicales,  30  avril  1923. 

(4)  Soc.  méd.  des  hôp.,  26  aoveinbre  1920. 
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multiplicité,  l’ancienneté  des  lésions,  constituent, 
selon  nous,  une  contre-indication  relative.  MM.  Hu- 
delo  et  Adelmann  (i)  ont  signalé  les  réactions 
qui  peuvent  se  produire  soit  au  niveau  des  foyers 
tuberculeux  (dans  le  lupus  en  particulier),  soit 
à  distance.  Nous  noterons  que  les  réactions  locales 
sont  survenues  surtout  lors  de  la  reprise  ou  de 
la  continuation  d’un  traitement  qui  n’avait  été 
jusque-là  que  médiocrement  supporté  ;  nous  avons 
nous-mêmes  observé,  dans  de  très  rares  cas,  des 
faits  du  même  ordre.  l,es  réactions  à  distance  sont 
d’une  interprétation  plus  discutable  (hémoptysie 
dix-sept  jours  après  l’arrêt  du  traitement,  bron¬ 
chite  aiguë,  pleurésie  séro-fibrineuse,  en  cours  de 
traitement)  :  sans  en  nier  la  réalité'  et  sans  cher¬ 
cher  à  invoquer  l’apparition  fortuite,  toujours 
possible,  d’accidents  évolutifs  au  cours  d’une 
tuberculose  locale,  nous,  nous  croyons  en 'mesure 
d’affirmer,  après  une  longue  expérience,  que  de  tels 
faits  resteront  pour  le  moins  exceptionnels  si 
l’on  observe  les  mesures  de  prudence  que  nous 
avons  indiquées,  si  l’on  ne  procède  qu’à  doses 
progressivement  croissantes,  et  si  l’on  suspend, 
interrompt,  ou  espace  le  traitement  en  présence 
du  moindre  phénomène  réactionnel.  M.  Payan, 
dans  une  revue  du  Marseille  médical  (15  novembre 
1924),  reproduite  dans  l’Hôpital  (février  i()2S), 
insistant  sur  les  dangers  possibles  de  cette  théra¬ 
peutique,  signale  :  «  10  cas  moins  favorables 
de  Rénon,  2  cas  aggravés  de  Sergent,  2  cas  mor¬ 
tels  de  Pissavy  ».  Nous  regrettons  de  ne  pouvoir 
tenir  aucun  compte  de  cette  critique,  qui  ne  cor¬ 
respond  pas  à  la  réalité  des  faits  :  les  2  cas  mor¬ 
tels  de  Pissavy  (2)  concernent  deux  femmes  qui 
avaient  déjà  une  fièvre  élevée  avant  tout  traite¬ 
ment  et  chez  lesquelles  l’évolution  a  continué 
vers  son  terme  fatal  ;  on  ne  les  mettra  pas  au 
compte  d’une  méthode  qui  ne  s’applique  qu’aux 
formes  non  fébriles.  Les  2  cas  aggravés  de  Sergent 
ont  été  cités  oralement,  sans  détails,  au  cours 
d’une  discussion  ;  une  élévation  de  température 
aurait  suivi  les  injections.  Dans  les  lo  cas  moins 
favorables  de  Rénon,  il  ne  s’agit  nullement  d’ag¬ 
gravations,  comme  ne  manque  pas  de  le  faire 
croire  la  lecture  de  l’article,  mais  seulement  de 
résultats  nuis  ou  incomplets  :  M,  Rénon,  qui  a 
essayé  notre  méthode  même  dans  des  formes  fé¬ 
briles,  déclare  expressément  qu’elle  est  en  général 
bien  tolérée,  reconnaît  qu'elle  donne  des  amélio¬ 
rations  importantes,  et  estime  qu’elle  a  une  action 
antituberculeuse,  partielle  il  est  -vrai,  ce  qui  est 

(1)  Soc.  franç.  de  dermatologie  (réunion  provinciale  de  Bor¬ 
deaux,  séance  du  17  mai  1921),  in  BxiU.  de  la  Soc.  franç.  de  der- 
matol.  et  de  syphiligraphie,  n”  6, 1921. 

(2)  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  mal  1920. 
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déjà  quelque  chose.  Nous  suivrons  donc  M.  Payan 
dans  ses  conseils  de  prudence,  mais  non  dans  ses 
critiques. 

Indications  et  résultats.  —  Nous  avons  pré¬ 
senté  un  certain  nombre  de' cas  de  tuberculoses 
locales,  dans  lesquels  il  était  facile  de  suivre  la 
marche  régressive  des  lésions.  Nous  avons  d’autre 
part  indiqué,  avec  toutes  les  réserves  nécessaires, 
des  résultats  encourageants  chez  des  tuberculeux 
pulmonaires.  Mais  nous  voulons  surtout,  pour 
juger  de  la  valeur  de  notre  méthode,  faire  appel 
aux  observations  publiées  par  d’autres  auteurs. 

Des  tuberculoses  locales  sont  celles  qui  parais¬ 
sent  en  général  les  plus  accessibles  au  traitement. 
Encore  faut-il  faire  entre  elles  quelques  distinc¬ 
tions. 

Adénites  tuberculeuses.  —  Tous  les  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  la  question  ont  signalé 
l’amélioration  en  général  assez  rapide  des  tuber¬ 
culoses  ganglionnaires  ;  la  périadénite  disparaît  ; 
les  ganglions  deviennent  petits,  durs  et  mobiles  ; 
les  fistules  se  tarissent  (observations  de  Pissa'vy, 
Amaudrut,  Pelaez  y  Brihuega,  Sauvé  et  Flandrin, 
Hudelo  et  Adelmann,  Rafosse,  J  ean  Durand,  etc.  (3) . 
Il  y  a,  bien  entendu,  quelques  échecs,  surtout 
dans  le  cas  de  lésions  anciennes  et  multiples  ;  mais 
ils  sont  relativement  rares. 

Tuberculoses  cutanées.  —  M.  Ch.  Eaurent  (4) 
signale  les  bons  effets  des, terres  rares  dans  le 
lupus  érythémateux  et  les  tuberculides,  tout  en 
contestant  leur  action  bactéricide.  MM.  Hudelo 
et  Adelmann  (5)  résument  ainsi  leurs  observa¬ 
tions.  Sur  24  cas  de  lupus  tuberculeux,  résultats 
nuis  dans  3  cas,  améliorations  marquées,  quelques- 
unes  remarquables,  dans  17  cas,  réactions  dans 
8  cas.  Dans  5  cas  de  lupus  érythémateux,  amélio¬ 
rations  progressives.  Dans  7  cas  d’érythème  in¬ 
duré,  soit  simple  (type  Bazin),  soit  ulcéré  (type 
Hutchinson),  5  guérisons  en  deux  à  quatre  se¬ 
maines,  I  guérison  en  deux  mois,  chez  un  malade 
qui  n’avait  pris  aucun  repos  et  avait  continué  à 
vaquer  à  son  travail  yun  septième  cas  n’était  pas 
guéri  après  trente-six  jours  de  cure.  Dans  5  cas 
d’adénopathie,  4'  améliorations  remarquables 
(chez  2  malades,  guérison  des  fistules  suppu¬ 
rantes)  ;  un  échec  chez  un  malade  fistuleux. 
Dans  un  cas  de  gommes  scrofulo-tuberculeuses, 

(3)  Pissavy,  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  mai  1920  ;  Amaudrut, 
Paris  médical,  9  avril  1921  ;  Pelaez  y  Biuhuega,  Medicina 
Ibcra,  24  décembre  192X  ;  Sauvé  et  Flandwn,  Gaz.  des  hôp., 
2  août  1921  ;  Hudelo  et  Adelmann,  loc.  cit.  ;  I^atossb, 
XV’’  Congrès  franç.  de  méd.,  Strasbourg,  1921  (discuss.  de 
notre  comimmicatlon)  ;  Jean  Durand,  Thèse  de  Paris,  1924. 

(4)  Ch.  Baurent,  Bull,  Soc.  franç.  de  dermatol.  et  syphüigr., 
10  mars  1921. 

(5)  Adelmann,  Thèse  de  Paris,  1921  ;  Hudelo  et  Adel¬ 
mann,  loc.  cit. 
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les  unes  crues,  les  autres  ulcérées,  guérison  après 
une  série  de  vingt  injections,  sans  modification 
d.’ailleurs  des  tuberculides  papulo-nécrotiques 
que  présentait  simultanément  le  malade.  Dans 
2  cas  de  sarcoïdes,  une  amélioration  notable  cbez 
un  sujet  traité  depuis  quatre  ans  sans  résultats 
par  la  tuberculine  ;  un  échec  avec  réaction  grave. 

«  Nous  dirons  qu’en  somme,  pouf  les  tuberculoses 
at3q)iques,  telles  que  lupus  érythémateux,  sar¬ 
coïdes,  érythème  induré,  pour  les  adénites  fistu¬ 
lisées  ou  non,  pour  les  lupus  vulgaires  eux-mêmes, 
on  note  dans  la  grande  majorité  des  cas  une  action 
incontestable  de  la  médication  et  des  améliora¬ 
tions  locales,  lentes  sans  doute,  mais  parfois  tout 
à  fait  remarquables.  »  Tout  en  faisant  des 
réserves  à  cause  des  réactions  qu’ils  ont  observées 
dans  certains  cas  et  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut,  MM.  Hudelo  et  Adelmann  considèrent  que 
notre  méthode  «  doit  tenir  une  place  importante 
■dans  le  traitement  des  tuberculoses  locales  ty¬ 
piques  ou  atypiques  de  la  peau,  sans  pouvoir 
toutefois  devoir  faire  table  rase  des  autres  mé¬ 
thodes  jusqu’ici  utilisées  ». 

Tuberculoses  osseuses.  —  Dans  le  rhuma¬ 
tisme'  tuberculeux  (et  sous  ce  nom  discutable, 
on  englobe  bien  souvent  des  formes  atténuées  de 
tuberculose  articulaire)  nous  relevons  les  cas 
très  remarquables  de  M.  Pissavy,  de  MM.  Oddo 
et  Giraud  (de  Marseille)  (i).  M.  Pissavy  estime 
que  l’action  la  plus  nette  des  terres  rares  «  se 
manifeste  dans  le  rhumatisme  tuberculeux.  J’ai 
actuellement  une  demi-douzaine  d’observations 
qui  sont,  à  ce  point  de  vue,  tout  à  fait  démonstra¬ 
tives  »  (2).  MM.  Sauvé  et  Flandrin  (3)  ont  eu  de 
beaux  résultats  dans  une  coxalgie  fistulisée,  une' 
tumeur  blanche  du  genou,  une  tumeur  blanche 
tibio-tarsienne,  un  abcès  froid  d’origine  costale. 
Bien  que  nous  ne  fassions  ici  état  que  de  travaux 
poursuivis  en  dehors  de  nous,  nous  croyons  devoir 
déclarer  que,  si  nous  avons  eu  des  succès  dans  de 
petites  lésions  osseuses  bien  limitées,  nous  n’avons' 
d’ordinaire  rien  obtenu,  en  dehors  d’un  relève¬ 
ment  de  l’état  général,  dans  les  grands  délabre¬ 
ments  et  dans  les  lésions  anciennes  et  étendues. 

Tuberculose  génitale.  —  MM.  Sauvé  et 
Blandrin  (4)  ont  publié  2  cas  favorables  :  l’un  a 
trait  à  une  salpingite  tuberculeuse,  et  l’autre  à 
une  tuberculose  testiculaire  fistulisée. 

Tuberculose  rénale.  —  M.  d’OËlsnitz  (5)  a 

(i)  Pissavy,  Soc.  méd.  des  Mp.,  y_  mai  1920  ;  Oddo  et  Gi¬ 
raud,  Soc.  méd.  des  Mp.,  15  juillet  1921. 

{2)  Pissavy,  Journ.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  25  sept. 
J922. 

(3)  Sauvé  et  Flandrin,  Gaz.  des  Mp.,  2  août  1921. 

(4)  Sauvé  et  Flandein,  loc.  oit. 

(5)  P’CElsnhz,  XV»  Congrès  français  de  méilecine,  Stras- 
4)outg  1921  (disctissioD.  de  notre  communication). 


signalé  une  grande  amélioration  dans  une  réci¬ 
dive  de  tuberculose  rénale  chez  un  malade  ayant 
subi  antérieurement  une  néphrectomie. 

Tuberculose  laryngée.  —  M.  G.  Rosenthal  (6) 
a  obtenu  des  résultats  encourageants  dans  la 
tuberculose  laryngée  en  associant,  aux  injections 
intraveineuses,  un  traitement  local  qui  comporte 
d’une  part  des  injections  intra-'trachéales  d’huile 
goménolée  additionnée  de  sulfate  de  didyme,  et 
d’autre  part  des  pansements  avec  un  mucilage 
au  sulfate  de  didyme  ;  c’est,  dit-il,  une  thérapeu¬ 
tique  au  moins  inoffensive,  et  qui  a  amélioré, 
sinon  guéri,  de  nombreux  malades. 

MM.  Portmann  et  R.  Durand  (7)  ont  entrepris 
l’étude  systématique  du  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  laryngée  par  les  sels  cériques.  Ils  consi¬ 
dèrent  les  injections  intra-trachéales  comme 
nocives,  et  estiment  la  voie  intraveineuse  comme 
très  supérieure  à  la  voie  sous-cutanée.  Da  méthode 
est  contre-indiquée  chez  les  fébricitants.  “Voici  les 
conclusions  de  M.  Portmann  :  «  Des  indications 
se  résument  aux  laryngites  bacillaires  à  la  pre¬ 
mière  période  (catarrhale),  dans  lesquelles  les 
terres  rares  sont  susceptibles  de  donner  d’excel¬ 
lents  résultats  tant  pour  l’état  général  que  pour 
les  lésions  locales.  Dans  les  formes  infiltro-  et 
ulcéro-œdémateuses,  les  sels  cériques  sont  sans 
action  dans  la  plupart  des  cas  ;  si  chez  quelques- 
uns  on  constate  une  amélioration  légère  de  l’état 
général,  les  lésions  locales  ne  paraissent  pas  modi¬ 
fiées  et  restent  commandées  par  l’évolution  des 
lésions  pulmonaires.  »  D’auteur  ne  fait  pas  état 
de  la  tuberculose  laryngée  à  forme  lupique, 
n’ayant  pas  là  une  pratique  suffisante  du  traite¬ 
ment  ;  il  mentionne  pourtant  2  cas  de  lupus  de 
l’épiglotte  qui  ont  été  notablement  améliorés 
après  une  série  d’injections,  mais  qu’il  est  néces¬ 
saire  de  suivre  plus  longtemps  pour  interpréter 
les  résultats  obtenus  (8). 


n  est  beaucoup  plus  difficile  de  juger  de  l’ac¬ 
tion  des  terres  rares  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Bien  qu’on  ne  doive  s’avancer  sur  ce 
terrain  qu’avec  une  extrême  prudence,  nous  pou¬ 
vons  faire  état  d’un  certain  nombre  de  cas  qui 
ont  été  publiés,  et  dans  lesquels  un  relèvement 
rapide  de  l’état  général,  une  reprise  souvent  con¬ 
sidérable  de  poids,  une  amélioration  des  signes 
(6)  G.  Rosenihad,  Société-  de  thérapeutique,  13  avril  1921, 
et  Presse  médic.,  24  juin  1922  {correspondance). 

■  (?)  G.  Portmann  et  E..*  Durand,  Communication  à  la  Société 
de  médecine  de  Bordeaux,  2  décembre  i92r  ;  Gaz.  hebdomad. 
des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  janvier  1922,  n»  i.  —  E.  Durand, 
Thèse  de  Bordeaux,  1921. 

(8)  G.  Portmann,  Presse  méd.,  18  février  1922,  p.  148. 


PARIS  MEDICAL 


5^2 

physiques,  ont  été  constatés.  Telles  les  observa¬ 
tions  'de  MM.  Esnault  et  Brou  (i),  Amaudrut  (2), 
Rénon  (3),  Dubois-Verhrugghen  (4),d’Q®lsniitz  (5), 
Luis  Bardalès  (6),  Guérin  (7),  Ë.  Banaudi  (8). 
«Quant  aux  résultats,  ils  in’iont  paru  variables,  dit 
M.  Rénon.  J'ai  vu  des  stabilisations  nettes  .suivre 
plusieurs  'mois  de  traitemesut.  J’ai  vu  des  modi¬ 
fications  de  l’dtat  radiologique.  J’ai  même  vu 
une  pneumonie  caséeuse  se  maintenir  en  état 
satisfaisant  après  six  mois  de  traitement,  avec 
disparition  complète  des  bacilles  dans  les  crachats 
et  non-tuberculisation  du  cobaye  inoculé  avec 
les  crachats.  Mais  j’ai  vu  des  malades  sur  lesquels 
la  médication  n’avait  aucune  action,  et  je  n’ai 
pas,  depuis  neuf  mois  que  je  l’utilise,  observé  de 
rétrocession  complète  des  lésions.  »  Pour  incom¬ 
plets  qu’ils  soient,  ces  résultats  sont  encoura¬ 
geants. 

«  L’observation  clinique,  radiologique  et  bac¬ 
tériologique  de  quelques  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  traités  par  les  sels  de  terres  rares,  dit 
M.  d’CElsnitz,  ont  souligné  l’amelioration  géné¬ 
rale  et  locale  sous  l’influence  de  cette  médication.  » 
M.  Dubois-Verbrugghen  signale,  entre  autres, 
une  amélioration  considérable  dans  un  -cas  très 
grave.  M.  Guérin  a  «toujours  obtenu  des  résul¬ 
tats  fort  encourageants  avec  ce  traitement  »  ; 
il  publie  l’histoire  d’une  malade,  non  fébricitante, 
atteinte  de  ramollissement  du  sommet  droit  avec 
petite  caverne  vérifiée  -à  la  radiographie,  et  qui, 
déjà  un  peu  améliorée  par  les  terres  rares,  devient 
enceinte  ;  l’avortement  thérapeutique  est  pro¬ 
posé  ;  M.  Guérin  s’y  oppose,  continue  la  médica¬ 
tion  ;  plusieurs  mois  après  un  aocoudheiment  nor¬ 
mal,  la  malade  garde  un  état  général  excellent, 
et  divers  médecins  de  l’administration  à  laquelle 
elle  appartient  ont  pu  mettre  en_^.doirte.,  après 
l’avoir  auscultée,  la  possibilité  d’ime  tuberculose 
antérieure.  M.  Luis  Bardalès  (de  Lima)  et 
M.  E.  Banaudi  (de  Turin),  associant  aux  terres 
rares  la  cure  sanatoriale,  ont  communiqué  des 
observations  très  encourageantes. 

Suivant  M.  Pujo,  «  dans  les  formes  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  justiciables  de  la  thérapeutique 
par  les  sels  de  terres  rares  (formes  apyrétiques 
ou  peu  fébriles),  la  méthpde  peut,  dans  ces  li¬ 
mites,  fournir  des  résultats  thérapeutiques  .beau- 

(r)  Esnault  .et  Brou,  Soc.  ■méd.  des  'H6p.,  .^  auad  ipao. 

Amaudrux,  Paris  médical,  9  avril  xgai, 

(3)  Eénon,  Soc.  méd.  des  hôp.,  26  novembre  1920. 

■  (4)  Dubois-Vebbruqghen,  à'E“  Gongrés  pansais  de  méd., 
Strasbourg,  1921  (discussion  de  notre  communication). 

(6)  D’CElsnitz,  XV^  Cotcgrès  jrawiais  de  médecine.  Stras-- 
bourg,  'igzi  (discussion  de  -notre  communication). 

(ô)  Durs  Bardalès,  Gaz.  des  -hip,,  .1“  et  3  -août  1922,  n®  60. 

(7)  Guérin,  Journ.  des  Praticiens,  -ajdéoenibic  192s,  n“  -.«S. 

(8)  E.  Banaudi,  ilinerva  msddea,  ao  iévr.  aço-s,  n®  -3. 
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coup  plus  rapides  que  ceux  qu’on  obtient  par  la 
cure  de  repos  et  les  autres  médications».  Rien -ne 
prouve,  selon  lui,  que  les  aggravations  qui  ont 
pu  «e  produire  chez  des  malades  déjà  profondé¬ 
ment  .touchés,  puissent  .être  mises  au  compte  du 
traitement  (9). 

Bien  que  cer.tains  sujets  déjà  porteurs  de  lésions 
avancées  .aient  paru  bénéficier  parfois  d’une  amé¬ 
lioration  notable,  ce  n’est  pas  dans  de  tels  cas 
qu’il  faut  attendre  des  succès.  Il  n’en  est  pas  de 
même  dans  les  formes  de  début,  lorsqu’on  -s’adresse 
à  des  individus  capables  de  mener  encore  une  vi  e 
assez  active  «  Chez  les  -sujets  anémiés,  fatigués, 
bronchitiques,  l’effet  des  injections  (de  terres  rares) 
est  également  très  encourageant,  écrit  M.  Pis- 
savy .. ,  J  ’ai  pensé  à  essayer  le  même  traitement  dans 
les  toutes  premières  manifestations  de  l’infection 
tuberculeuse,  et  il  m’a  paru  que,  là  aussi,  il  don¬ 
nait  des  résultats  satisfaisants  (10).  » 


Nous  venons  de  résumer  des  travaux  dont 
aucun  n’a  été  fait  sous  notre  contrôle.  On  en  peut 
légitimement  conclure,  croyons-nous,  que  les 
terres  rares  ont  une  réelle  action  dans  un  certain 
noiribre  de  cas  de  tuberculose.  On  nous  permettra 
de  faire  état  maintenant  des  résultats  qui  ont 
été  communiqués  par  nous-mêmes  (ii)  ou  par  nos 
élèves  (12). Nous  renvoyons  à  ces  diverses  publi¬ 
cations. 

Parmi  quelques  observations  qui  nous  ont  été 
adressées,  nous  retiendrons  celles  du  Oriou 
(de  Guingamp)  et  du  Gaillard  (de  Saumur). 

Le  B' Oriou  a  tralté^troi®  malades  ;  .aeux--aa«ltesatteint» 
de  lésions  bilatérales  avec  ramollissement  assez  étendu  du 
sommet  droit,  et  suivis  l’un  du  15  décembre  1921  au 
18  mai  1923,  l'autre  du  15  janvier  1921  au  2  octobre  1923  : 
tons  deux  ont  présenté  des  modifications  importantes, 
des -signes  physiques,  et  surtout  un  relèvement  de  l’état 
général  tel  qu'ils  -ont  ipu  reprendre  un  travail  régulier. 
Le  troisième  sujet  est  un -enfant  de  quatorze -ans,  avec- 
lésions  prédominant  au  sommet  droit  ;  le  traitement  est 
commencé  en  août  1922  ;  en  septembre  1923,  les  signes, 
sont  très  atténués,  et  le  malade  continue  de  se  liwer  à 
ses  occupations  .quotidiennes  sans  éprouyer  aucun  ma¬ 
laise. 

Le  Dr  Gaillard  a  observé  une  jeune  fille  de  dix-huit 
ans,  atteinte  depuis  septembre  .1922  de  lymphangite- 
gommeuse  atteignant  les  jambes,  -les  ctiisses,  les  fesses, 
d’une  gomme  -du  poignet  gauche,  ét  d’une  adénopathie- 

(9)  Pujo,  Thèse  de  Toulouse,  1922. 

(10)  PissAVY,  Jown.  de  méd.  et  de  chir. rpraligues,  25<sept. 
1922. 

(11)  liésume  de  l’ensemble  de  nos  travaux  dans  :  H.  Grbnet,. 
H.  DROum-et  R.  LisvmiT,  XV^  Congrès 'français  de-médecine, 
Strasbourg,  1921,  et  Monde  médical,  -i”'  nov.  1921. 

(X2)  Thèses  de  MO»  Gubrsuin  (rgso),  MARca83lJS,(i92o)^ 

BLÉION  (I920),.LAV<»NEi(I920),  LBVENT-(l92r). 
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sous-angulo-masillaire  droite.  Sous  l’influence  du  traite¬ 
ment  commencé  en  mars  1923  et  éessé  en  mai  1923, 
les  lésions  cutanées  se  cicatrisent  complètement  ;  le  gan¬ 
glion,  qui  s’est  ramolli,  a  été  vidé  par  ponction  simple 
(sans  injection  modificatrice)  et  la  suppuration  s’est  tarie 
sans  fistulisation  ;  il  ne  persistait  plus  qu’une  petite 
masse  dure.  Mais  en  juillet,  après  detix  mois  d’interrup¬ 
tion  de  tout  traitement,  la  malade  souffre  de  la  tête  ; 
plus  tard,  en  décembre,  on  constate  de  l’atrophie  optique 
que  l’on  rapporte  à  une  lésion  méningée  de  la  base  ;  on 
émet  l’hypothèse  de  syphilis  (malgré  l’absence  d’anté¬ 
cédents  et'  un  Wassermann  négatif)  ;  la  médication 
mercurielle  et  iodurée  reste  sans  effet,  et  la  malade 
succombe  en  mars  1924.  Ce  qui  ressort  de  ce  cas  com¬ 
plexe,  c’est  l’action  remarquablement  cicatrisante  des 
sels  de  terres  rares  sur  les  gommes  cutanées. 

Nous  avons  pu  suivre  régulièrement  jusqu’à  ce 
jour  43  malades  traités  par  nous,  pour  la  plupart 
■depuis  1920  ou  1921. 

Treize'enfants  de  cinq  à  quatorze  ans  présentaient  des 
lésions  ganglionnaires  trachéo-bronchiques  constatées 
à  l’écran.  Ils  ont  été  vus  pour  la  première  fois  à  une  date 
variant  de  septembre  1920  à  décembre  1922  ;  tous  ont 
été  revus  en  octobre  1925,  avec  un  très  bon  état  général 
et  local.  Ils  vivent  à  Paris,  et  n’ont  fait  que  de  très 
courts  séjours  à  la  campagne. 

Un  enfantde  dix  ans  a  été  traité  à  partir  du  2  8  juin  1920 
pour  récidive  de  péritonite  tuberculeuse  à  forme  asci¬ 
tique.  Bien  que  le  repos  complet  n’ait  nullement  été 
observé,  malgré  nos  conseils,  disparition  rapide  de 
l’ascite  ;  transformation  de  l’état  général.  Actuelle¬ 
ment,  l’enfant,  âgé  de  seize  ans,  a  une  santé  apparente 
normale. 

Sur  29  adultes,  5  sont  morts.  Ces  cinq  morts  se  décom¬ 
posent  ainsi  : 

Deux  cas  de  tuberculose  laryngée  associée  à  des  lésions 
pulmonaires  ;  après  une  amélioration  considérable  des 
signes  physiques  laryngés  et  pulmonaires  (qui  s’est 
maintenue  pendant  deux  ans),  reprise  des  accidents. 

Une  femme  de  quarante-cinq  ans,  dont  nous  avons 
rapporté  l’histoire,  présentait  des  signes  cavitaires 
énormes  à  gauche,  et  une  infiltration  étendue  du  sommet 
droit.  Elle  paraissait  au-dessus  des  ressources  de  toute 
thérapeutique.  Nous  avons  obtenu  ime  amélioration 
considérable,  avec  reprise  du  poids,  de  1920  à  .1924  ; 
elle  a  succombé  il  y  a  un  an. 

Un  homme  de  quarante-deux  ans,  malade  depuis  1911, 
présentait  en  1920' des  signes  ca'vitaires  au  sommet  droit. 
Il  a  pu  reprendre  pendant  quatre  ans  ime  vie  normale 
En  juillet  1924,  après  une  imprudence  grave,  il  a  fait 
une  nouvelle  poussée  évolutive  fébiîle,  qui  paraissait 
s’améliorer  en  1925  ;  puis  des  accidents  sont  survenus, 
qui  l’ont  emporté. 

Un  homme  de  quarante-neuf  ans,  tuberculeux  ancien, 
ayant  subi  un  amaigrissement  de  10  kilogrammes  en  im 
an,  présentait  une  infiltration  des  deux  sommets,  avec 
caverne  au  sommet  droit  ;  sous  l’influence  du  traitement 
commencé  en  mai  1919,  la  fébricule  a  disparu,  le  poids  a 
remonté  de  2  kilogrammes.  D’amélioration  s’est  pour- 
sm-vie  jusqu’en  octobre  1920  ;  puis  nouvelle  poussée  évo¬ 
lutive  morteUe,  à  laquelle  un  choc  moral  grave  et  des 
chagrins  domestiques  n’ont  peut-être  pas  été  étrangers. 

H  reste  24  sujets  qui  vivent  encore. 

Deux  ont  fait  une  rechute  après  une  longue  et  notable 


amélioration.  Une  femme  de  trente-huit  ans,  vue  pour  la 
première  fois  en  octobre  1922,  présentait  des  lésions 
importantes  du  sommet  gauche,  avec  craquements  et 
respiration  soufflante  ;  elle  pesait  56  kilogrammes  avant 
d’être  malade  ;  son  poids  était  tombé  en  mai  1921  à 
46  kilogrammes  ;  en  février  1923,  le  poids  est  de  58  kilo¬ 
grammes,  et  il  ne  persiste  plus  que  quelques  frottements 
au  sommet  gauche.  D’état  se  maintient  excellent  jus¬ 
qu’en  octobre  1925  ;  à  ce  moment,'  hémoptysie  ;  le 
6  janvier  1926,  l’état  général  est  assez  bon  ;  le  poids  est 
de  55  kilogrammes  ;  mais  la  malade  tousse  et  crache, 
et  nous  trouvons,  au  sommet  gauche,  des  craquements 
humides etune' zone  soufflante  dans  la  fosse  sus-épineuse. 

Une  jeune  femme  de  vingt  et  un  ans  a  eu  en  octobre 
1922  une  infiltration  étendue  du  sommet  gauche  ;  le 
Dr  Gimbert  lui  fait,  à  Cannes,  des  injections  de  terres 
rares  et  le  soumet  à  la  cure  de  repos  ;  amélioration 
rapide  ;  en  mars  1923,  nous  ne  trouvons  qu’une  petite 
bouffée  de  sous-crépitants  dans  la  zone  d’alarme  gauche. 
Puis  disparition  de  tous  les  signes  ;  état  général  et  local 
parfaits  jusqu’en  octobre  1925  ;  elle  recommence  alors  à 
tousser,  et  en  décembre,  nous  trouvons  à  gauche  des 
signes  cavitaires  limités.  Elle  repart  pour  Cannes  ;  des 
nouvelles  récentes  nous  apprennent  de  nouveau  ime 
notable  amélioration  clinique  et  radiologique. 

On  remarquera  que  dans  ces  7  cas  (5  morts,  2  re¬ 
chutes),  qui  apparaissaient  comme  graves  d’emblée, 
nous  avons  toujoxns  obtenu  une  amélioration  plus  ou 
moins  longue. 

Surles22 maladesqui  restent,  une  femme,  sui-vie  depuis 
décembre  1920,  présente  une  stabilisation  nette  de  ses 
lésions  (lésions  bilatérales,  caverne  à  droite  :  conservation 
d’un  bon  état  général  en  avril  1926).  Des  autres  ne  pré¬ 
sentent  plus  aucun-  signe  appréciable.  Da  plupart  étaient 
des  sujets  encore  peu  touchés  ;  quelques-uns  avaient  des 
lésions  d’une  certaine  importance  déjà,  mais  encore  ré¬ 
centes.  Certains  d’entre  eux  méritent  une  mention  spéciale. 

Une  femme  du  peuple,  qui  n’a  jamais  pris  aucun 
repos,  mère  de  deux  enfants  quand  nous  l’avons  vue  en 
novembre  1922,  après  une  hémoptysie,  a  maintenant  sept 
enfants,  tous  vivants,  est  enceinte  de  nouveau,  est  lau¬ 
réate  d’un  prix  Cognacq,  et  se  porte  bien.  Son  poids  est 
passé  de  40  kilogrammes  à  48'^8,  500  (en  dehors  des  pé¬ 
riodes  de  grossesse). 

Une  de  nos  malades,  âgée  de  quarante-quatre  ans, 
présentait  (outre  un  anus  iliaque  consécutif  à  ime  fistule 
stercorale  après  hystérectomie  pour  salpingite),  une  tu¬ 
berculose  rénale  double,  des  lésions  discrètes  des  som¬ 
mets,  une  tuberculose  verruqueuse  de  la  jambe  droite. 
Traitée  depuis  juillet  1919,  les  signes  cutanés  et  pulmo¬ 
naires  ont  rapidement  disparu,  les  urines  sont  restées 
troubles  et  bacillifères,  mais  le  poids  a  passé  de  52  kilo¬ 
grammes  à  63'‘8,200  ;  l’état  général  s’est  transformé, 
et  est  resté  excellent  jusqu’en  1924.  A  ce  moment,  se 
sont  produites  des  fistules  périnéales  à  point  de  départ 
iliaque.  Reprise  du  traitement  ;  les  fistules  se  ferment  ; 
la  guérison  paraît  complète  en  juin  1925  ;  la  malade  a 
repris  une  vie  normale  et  pèse  66  kilogrammes. 

Une  femme  présentant  des  signes  d’infiltration  discrète 
du  sommet  droit,  traitée  depuis  mars  1920,  s’est  pro¬ 
gressivement  améliorée.  En  juin  1922,  elle  a  subi  une 
hystérectomie  totale  pour  kyste  de  l’ovaire  droit  à 
pédicule  tordu  et  salpingite  gauche.  En  décembre  1923, 
hémoptysie  grave,  avec  fièvre,  signes  de  congestion  du 
sommet  droit  avec  souffle  tubaire  et  râles  sous-crépi¬ 
tants  ;  amélioration  des  accidents  aigus,  puis  dispa¬ 
rition  progressive  de  tous  les  signes  ;  actuellement,  bon 
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itst  général  ;  l’auscultation  ne  révèle  ç[ue  d’une  façon 
intermittente  quelqnes  frottements  très  discrets  et 
limités  à  la  fosse  sus^épineiise  droite. 

M.  Amandrut  a  rapporté  la  première  partie  de  ïot- 
servation  d’une  femme  de  vingt-deux  ans,  atteinte 
de  signes  .d’infiltration  des  deux  sommets  avec  expec¬ 
toration  bacillifère,  .et  de  métro -salpingo-ovarite.  EUe 
a  été  suivie  par  lui  du  13  mars  au  i®’’  novembre  1920  ; 
elle  avait  subi  une  appendicectomie  ;  son  état  général 
et  local  était  devenu  très  bon  (i).  Depuis  ce  mo¬ 
ment.,  nous  avons  eu  l’occasion  de  la  revoir  à  plusieurs  re¬ 
prises.  A  partir  de  juillet  1921,  elle  n’a  jamais  plus  pré¬ 
senté  aucun  symptôme  pulmonaire  ;  de  nombreux  exa¬ 
mens  de  crachats  sont  demeurés  constamment  négatifs 
depuis  cette  date  ;  elle  a  résisté  à  une  grossesse  compli¬ 
quée  d’une  pyélo-néplirite  coli-bacülaire  grave  (enfant  à 
terme,  vivant  et  bien  portant),  et  à  une  opération  de 
périnéorraphie  avec  fixation  de  l'utérus  ;  une  radioscopie 
récente  était  normale. 

Modes  d’administrà-tion.  ~  Nous  avons  tou- 
jours  préconisé  jusqu’id  les  injections  :  injections 
strictement  intraveineuses  de  2  â  4  centimètres 
cubes  d’une  solution  à  2  p.  100  j  injecitions  intra¬ 
musculaires  de  2  centimètres  .cubes  d’itme  solution 
à  2  p.  I  000  en  milieu  lipoïdique  pbosplioré'; 
séries  de  15  à  20  injections  séparées  par  des  inter¬ 
valles  de  repos  de  vingt  jours  en  moyenne.  Nous 
ne  reviendrons,  pas  sur  la  nécessité  de  tâter  la 
tolérance  des  malades  en  commençant  par  de 
très  faibles  doses  (de  i  ou  même  un  demi-centi¬ 
mètre  cube),  de  ne  faire  au  début  les  injections 
que  tous  les  deux  ou  trois  jours  si  le  patient  res¬ 
sent  quelque  fatigue,  de  su^endre  le  traitement 
en  cas  d’élévation  thermique  marquée  ou  de  réac¬ 
tion  locale. 

Le  .professeur  Réiion  a  essayé  les  instillations 
rectales  et  même  les  injections  intra-trachéales  ■;  ü 
a  aussi  donné  le  sulfate  de  didyme  par  la  bouche, 
en  cachets,  et  paraît  en  avoir  retiré  quelques  avan¬ 
tages.  D’autres  auteurs  ont  utilisé  aussi  la  voie 
buccale.  Des  quelques  Æss'ais,  beaucoup  trop 
courts,  que  nous  avions  faits  nous-mêmes  en  iqig 
et  en  1920,  nous  avaient  rendus  assez  sceptiques 
sur  Tefficacité  des  terres  rares  en  ingestion.  Devant 
les  difficultés  qui  s’opposent  à  la  pratique  long¬ 
temps  continuée  des  injections,  nous  avons  re¬ 
pris  cette  étude.  Nous  avons  expérimenté  un 
peptonate  triple  de  didyme,  de  calcium  et  de  man¬ 
ganèse.  D’adjonction  du  calcium  et  du  manganèse 
nous  a  paru  justifiée  par  le  iait  que  le  didyme 
est  susceptible  de  renforcer  certaines  actioiis  thé¬ 
rapeutiques,  comme  nous  avons  essayé  de  le 
montrer  (2).  Nous  le  donnons  en  une  solution 
sucrée,  dont  18  gouttes  pèsent  i  gramme,  et  qui 
contient  1,65  p.  100  de  didyme,  3,33  p-  axK»  de 
ealeium,  0,33  p.  roo  de  manganèse,  exprimés  en 

Jj)  AMAuniaiTj  Paris  midical,  9  avril  1921,  obs.  V. 

(a)  Cai.  des  hôp.,  .3  avril  1920. 
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chlorur.es..  Nous-en  faisons  prefladre,  pendatnt  deuK 
à  .trois  mois,  une  .dose  quotidienne  élevée  progres¬ 
sivement  de  .9  â'éo  ou  66  gouttes  (en  trois  prises 
de  3  à  22  goutteÿ).  (Reprise  du  traitement  .après  .un 
repos  de  .quinze  .à  vingt  j,oura. 

Des  trois  observations  suivahfæs  montrent  -que  la 
médication  .est  bien  tolérée,  et  quelle  sem’ble  ac¬ 
tive  ■: 

Chez  une  jaune  fille  atteinte  d’.engelures  et  .de  .tuber- 
culides  des  mains,  la  guérison  est  obtenue  en  un  mois 
avec  une  dose  de  10  gouttes  deux  fois  par  jour. 

■Uue  femme  de  viugtdiuit  .ans  atteiotfce  .ds  iathercnlose 
pulmonaire  bilatérale  (avec  -cavieme  «astts-daviculaice 
gauche  et  foyer  de  ramollissement  du  sommet  droit), 
et  de  tuberculose  laryngée.,  commence  le  traitement  le 
Il  mai  1925.  Pendant  deux  mois,  elle  prend  une  dose 
quotidieiine  élevée  progressivement  de  9  à  60  gouttes. 
D’état  général  s’améliore  ;  le  pends  passe  de  39'e«,500  ià 
4o'es,5oo.  Après  une  seconde  série,  le  poids  a  augmenté 
de  2  kilogrammes .;  la  voix  est  normale il  y  ;a  moins  de 
bruits  humides  à  J’.auscultation.  Les  lésions  .laryngées, 
ont  disparu. 

Il  y  a  ici,  dans  ce  .très  mauvais  cas  æt  chez  une  f  emm« 
qui  vit  dans  des  .conditions  hygiéniques  .déplorables, 
une  amélioration  temporaire,  et,  semble-t-il,  un  .certain 
arrêt  dans  l’évolution  de  la  maladie. 

Le  troisième  cas  est  très  iuatmetif .  Il  conoerue  un 
homme  atteint  d’nn  lupus  tuberculeux  de  la  faoe,  datant 
de  vingt  ans.  Soigné  dans  divers  hôpitaux  par  scarifica¬ 
tions  et  Pinsenthérapie.  Porte  presque  complète  du  nez  ; 
vastes  placards  lupiques  des  joues  et  .du  front  ;  lésions  très 
creusantes  ;  suppuration  abondante.  En  janvier  1.924, 
traitement  par  injections  sous-cutanées  associées  aux 
scarificatious  ;  au  bout  de  six  mois,  amélioration  oonsi- 
dérable,  telle  que  le  malade  dit  n’en  avoir  jamais  ©bsenvé 
de  semblable  ;  la  suppuration  est  presque  taxie  j  il  ne  se 
forme  presque  plus  de  croûtes.  En  février  i925,!nous«ubs1â- 
tuons  les  gouttes  aux  injections  ;  mais  le  malade,  paar 
suite  d’ime  fausse  Interprétation  .des  préscriptions,  .prend 
60  gouttes  p’ar  prise,  trois  fois  par  jour  (dose  .trois  fois 
supérieure  à  la  dose  maxima  habituelle) .  iU  ee  produit 
alors  une  réactivation,  une  réaction  ulo&euse,  tdle  que- 
celles  qui  ont  été  signalées  par  MM.  Hudelo  et  Adedmann  : 
les  lésions  deviennent  rouges,  tuméfiées,  fongueuses  ; 
un  ganglion  sous-maxülaire  apparaît,  qui  évolue  rapide¬ 
ment  vers  la  suppuratiou.  Arrêt  du  traitement  pendant 
im  mois  ;  drainage  filiforme  .du  ganglion  qui  se  vide  sans 
fiistulisation.  Depuis  avril,  les  gouttes  «ont  reprises  ;  le 
malade  a  subi  trois  cures  successives.  L’amélioratiou.se 
maintient  et  s’affirme  ;  il  n’exÎBte  plus  de  placards  coa- 
fiuents,  mais  seulement  des  grains  lupiques  isolée,  sans 
ulcération.  . 

Ce  cas  présente  un  intérêt  particulier  ;  ü  montre  que  le- 
traitement  par  voie  buccale  est  actif,  et  q,u’ü  peut  même, 
comme  les  injections,  provoquer  des  réactions  lorsqu’il  est 
employé  à  trop  forte  dose. 

Nous  ne  sommes  pas  en  mesure  4e  rionner 
actuellement  plus  de  précisions  sur  l'efficacité 
des  sels  de  terres  rares  en  ingestion  ;  nous  voyons 
pourtant  que,  .sous  cette  forme  plus  maniable, 
ils  ont  encore  une  réelle  utilité,  et  peuvent  être 
tolérés  même  par  des  malades  graves  chez  qui 
les  injections  seraient  contre-indiquées. 


FINCK.  SYSTÈME  NERVEUX  ORGANO- 

-  Conclusions.  —  1,’étude  des  faits  qui  viennent 
d’être  exposés  nous  semble  prouver  l’activité 
des  sels  de  terres  rares  dans  certaines  formes  de 
tuberculose.  I^es  travaux  d’auteurs  qui  nous  sont 
étrangers  et  qui  ont  pu  établir  leur  jugement  sans 
parti  pris,  ne  laissent  guère  de  doute  à  cet  égard. 

Nous  voyons  les  améliorations  fréquentes  surtout 
dans  les  tuberculoses  ganglionnaires, dans  certaines 
tuberculoses  cutanées,  et  même  dans  des  tuber¬ 
culoses  pulmonaires  débutantes.  I,es  grandes 
tuberculoses  osseuses,  le  lupus  tuberculeux,  pa¬ 
raissent  plus  résistants. 

I/es  injections  intraveineuses  sont  les  plus 
actives  ;  mais  leur  maniement  est  plus  délicat 
et  leur  emploi  demande  plus  de  circonspection. 

L,es  terres  rares  données  par  la  bouche  ont  une 
activité  réelle,  sur  le  degré  de  laquelle  nous  ne 
pouvons  encore  nous  prononcer. 

Les  applications  locales  peuvent,  dans  cer¬ 
taines  tuberculoses  externes,  constituer  un  adju¬ 
vant  utile,  comme  nous  l’avons  vu  dans  quelques 
cas,  en  particulier  dans  un  vaste  ulcère  tubercu¬ 
leux  du  cou,  et  comme  l’ont  noté  M.  Rosenthal 
pour  les  tuberculoses  laryngées,  et  MM.  Lemay  et 
Morel  pour  diverses  infections  cutanées. 

Il  ne  saurait  être  question  ici  d’un  traitement 
proprement  dit,  d’un  traitement  spécifique,  de 
la  tuberculose.  C’est  une  médication  adjuvante 
qui,  dans  des  conditions  J^ien  déterminées,  nous 
semble  susceptible  d’aider  puissamment  à  la 
guérison  quand  celle-ci  est  encore  possible.  Il  va 
de  soi  qu’elle  ne  saurait  être  substituée  aux  autres 
traitements  utiles  :  cure  d'air,  pneumothorax 
artificiel,  méthodes  chirurgicales,  traitements 
locaux  dans  les  tuberculoses  externes. 

On  en  tirera  de  bons  effets  surtout  en  la  réser¬ 
vant  à  des  cas  au  début  et  à  des  formes  lentement 
progressives.  Ainsi  limitée,  elle  conserve  des 
indications  très  nombreuses.  Le  pronostic  de  la 
tuberculose  demeure  d’une  extrême  gravité, 
quelle  que  soit  la  thérapeutique  employée  ; 
mais  «  il  sufiit  d’avoir  assisté  à  la  transformation 
qui  s’opère  chez  les  prédisposés  et  les  suspects, 
lorsqu’on  les  soumet  à  une  cure  préventive,  pour 
ai  quérir  la  conviction  que  là  est' la  voie  dans  la¬ 
quelle  il  faut  s’engager  si  l’on  veut  combattre 
efficacement  le  fléau  tuberculeux  »  (i).  Employées 
dans  ces  conditions,  associées  à  la  cure  diététo- 
hygiénique,  les  terres  rares  contribueront  large¬ 
ment,  croyons-nous,  à  ouvrir  le  chemin  de  la  gué¬ 
rison  aux  malades  chez  qui  l’infection  tubercu¬ 
leuse  est  encore  à  son  début. 

(i)  PissAVY,  I,e  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Presse  mid.,  9  jamàer  1926). 
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LE  SYSTÈME  NERVEUX 
ORGANO=VÊGÊTATIF 
DANS  LA  GOUTTE 

le  D'  Ch.  FINCK  (de  Vittel)! 

Depuis  que,  dans  leur  mémoire  de  1909,  Eppin- 
ger  et  Hess  ont,  par  une  formule  lapidaire  encore 
qu’inexacte,  rangé  l’humanité  en  deux  camps,  les 
vagotoniques  et  les  sympathicotoniques,  per¬ 
sonne,  sauf  Umber  {Med.  Klin.,  mars  1922),  à 
ma  connaissance  du  moins,  n’a  encore  étudié 
l’état  et  les  variations  du  tonus  du  système  organo- 
végétatif  dans  la  goutte.  Et  pourtant,  dès  1880, 
Dyce  Duckworth  mettait  à  la  base  même  des 
états  goutteux  une  instabilité  spéciale  du  sys¬ 
tème  nerveux,  les  rapprochant  des  états  asthma¬ 
tiques,  épileptiques,  etc.  Lancereaux  {Traité  de¬ 
là  goutte,  Paris,  1910)  rattachait  la  goutte  à  un 
désordre  du  système  nerveux  sympathique  en  se 
basant  sur  la  symétrie  des  manifestations  gout¬ 
teuses,  leur  brusque  apparition,  leur  mobilité, 
leur  dépendance  des  causes  physiques,  physiolo¬ 
giques,  psychiques.  Ce  désordre,  à  son  avis,  devait 
être  d’origine  chimique,  à  preuve  la  goutte  satur¬ 
nine.  Linossier,  en  1911,  rapprochait  l’accès  de 
goutte  de  la  crise  anaphylactique,  et  Chauffard 
{Presse  médicale,  25  mars  1822)  y  voit  une  Rup¬ 
ture  de  l’équilibre  humoral  capable  de  produire 
des  manifestations  analogues  au  choc  colloïdoclasi- 
que.  E.  Pulay  {Med.  Klin.,  1922,  n“  3)  rattache 
l’état  vagotonique  habituel  des  uricémiques  à 
une  action  de  l’acide  urique  sur  le  sympathique 
Eredericq,  de  Liège  {Bruxelles  médical,  1923 
p.  1148)  a  montré  que  les  purines  sont  des  poi¬ 
sons  paralysants  du  sympathique.  Umber  {loc. 
cit.)  se  base  sur  l’alternance  des  manifestations 
goutteuses  avec  d’autres  complexes  vagotoniques, 
pour  affirmer  une  relation  étroite  entre  les  états 
vagotoniques  et  la  goutte  (d’après  Pulay). 

Les  observations  qui  ont  servi  pour  le  présent 
travail  se  rapportent  à  des  malades  dont  la  qua¬ 
lité  de  goutteux  ne  saurait  être  contestée.  Tous 
ont  eu,  sous  mes  yeux,  un  accès  franc  de  goutte 
avec  tout  son  cortège  clinique.  Aucun  cas  de 
goutte  atypique  n’a  été  retenu  ;  ont  été  également 
éliminés  les  cas  de  goutte  saturnine  et  tous  ceux 
où  la  coexistence  d’une  infection  chronique,  en 
l’espèce  la  S3rphilis,  dont  l’action  sur  le  sympa¬ 
thique  est  si  profonde,  aurait  pu  fausser  les  résul¬ 
tats  de  l’examen. 

L’analyse  des  41  observations  qui  me  restent 
après  élagage  df  tous  ces  cas  impurs  montre 
que  : 


FARIS  MÉDICAL 


516 

Les  goutteux  dans  leuT  ensemWe  sont  des 
amphotoniques  à  prédominance  vagotonique. 

B.  L'accès  de  goutte  est  nettement  une  crise 
d'typervagotQnie. 

C.  Les  causes  qui  dépriment  le  tonus  du  sym¬ 
pathique  sont  aussi  celles  qui  déclenchent  l’accès 
de  goutte. 

B.  Les  médicaments  qui  renforcent  le  tonus 
dm  sympathique  sont  aussi  ceux  qui  jugulent  l’ac¬ 
cès  de  goutte. 

De  quelques  èpréuves  végétatives  chez 
les  goutteux.  —  Le  réflexe  oculo-cardiaqne. 

—  E  a  été  recherché  par  la  méthode  suivante. 
Au  bras  du  patient,  allongé  sur  ime  chaise  longue 
«O  sttr  son  lit,  était  fixée  une  manchette  humérale 
large,,  reliée  à  un  oscfilomètre  de  Pachon.  Après 
asoir  détenniné  les  valeurs  extrêmes  de  la  tension 
arlériidle,.  construit  l’oscillogramme  par  le  pro¬ 
cédé  que  nous  avons  déjà  indiqué  (Fïnck,  Lee 
courbe  osciilométrique.  Paris  médical,  14  mai 
1923),  canq)té  le  pouls,  laissé  la  manchette  en 
place  avectme  pression  égale  à  celle  de  la  minima, 
ou  comprimait  les  deux  globes  oculaires  avec  les 
doigts  pendant  vingt  .secondes  et  on  notait  le 
nombre  des  pulsations  après  compression.  Au 
ecHirs  de  celle-ci,  en  observant  l’aiguille  deroscîl- 
hunètre,  on  pouvait  déjà  constater  certaines 
moffificationS  intéressantes  survenant  dans  le 
lythine  et  la  pression.  Quand  le  réflexe  est  positif, 
les  oscillations  de  l’aiguille  augmentent  franche- 
BKut  et  sensiblement  d’amplitude;  quand  on 
construit  l’oscillogramme  complètement,  après 
cessation  de  la  compression,  on  con.state  que  la 
minima  s’est  abaissée,  que  la  maxima  le  plus 
souvent  s’est  élevée  pour,  quelque  temps  après, 
tomber  au-dessous  de  sa  valeur  au  début  de  l’expé¬ 
rience.  L’oscillogramme  augmente  de  hauteur. 
Si  le  réflexe  est  nul  ou  inversé,  roscillogramme 
teste  semblable  et  sensiblement  égal  à  celui  ob¬ 
tenu  avant  la  compression  oculaire.  Lorsqu’il  est 
inversé,  il  diminue  de  hauteur.  Quinze  minutes 
en  moyenne  après  l’épreuve,  il  a  repris  sa  hauteur 
et  sa  forme  primitive. 

Sur  41  malades,  29  ont  présenté  un  réflexe 
ocnlo-cardiaque  nettement  positif  :  le  ralentisse¬ 
ment  du  pouls  a  atteint  douze,  quatorze,  seize 
pulsations  et  davantage,  l’oscillogramme  s’est 
éfetvé  de  une  à  six  divisions  du  Pachon.  Dans 
_  les  12  autres  cas,  le  réflexe  oculo-cardiaque  a  été 
nul  10  fois  et  inversé  2  fois.  Dans  ceux-ci,  l'os- 
cillogramme  a  augmenté  de  hauteur  3  fois,  est 
resté  sans  changement  7  fois,  a  diminué  de  hau¬ 
teur  2  fois.  Ces  deux  derniers  cas  étaient  ceux  où 
le  réflexe  oculo-cardiaque  était  inversé. 

Dans  8  cas  on  a  pratiqué  la  compression  .succes¬ 
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sive  à  une  demi-heure  d’intervalle  des  deux  globes 
oculaires.  Cmq  fois  les  résultats  ont  été  concor¬ 
dants  à  droite  et  à  gauche  à  une  ou  deux  pulsa¬ 
tions  près,  trois  fois  le  réflexe  a  été  positif  dl'un 
côté,  nul  ou  beasncoup  moins  accusé  de  Fautre. 
Les.  oscillogranaaaiies  ont  subi  dles  variations  ana¬ 
logues. 

Réflexe  solaire.  —  Ou  désigne  sous  le  nom 
de  réflexe  solaire  un  phéncœnèrae  obtenu  en  com- 
primant  le  plexus  solaire  au  creux  épigastrique 
et  se  traduisant  normalement  par  une  diminution 
d’amplitude  des  pulsations.  Lorsque  pendant 
cette  compression  on  construit  l’osciUiogramme, 
on  constate  qn’il  est  sensiblement  moins  élevé 
que.  odui  obtenu  avant.  Le  retour  à  lia  hauteur 
normale,  est  très  rapide,  de  sorte  que  l’oscillo- 
graname  construit  après  la  compression  n’a  que 
peu  de  valeur.  Les  résultats  de  la.  recherche  du 
réflexe  solaire,  sur  nos  41  malades:  ont  été  les  sui¬ 
vants  :  Dans  les  2,  cas  cités  où  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  était  inversé,  le  réflexe  solaire  a  été 
positif;  Dans  les  10  cas  où  le  réflexe  oculo-cardiaque 
était  nul,  le  réflexe  solaire  a  été  positif  7  fois. 
Enfin  dans  les  29  cas  où  le  réflexe  oculo-cardiaque 
était  nettemart  positif,  le  n^exe  solaire  a  été 
positif  12  fois  et  n^atif  17  fois. 

Ainsi  donc  on  peut  trouver  chez  le  même  sujet 
un  réflexe  oculo-cardiaque  et  un  réflexe  solaire 
positifs  tous  deux.  Ce  fait  ne  nous  étonne  jas, 
ayant  trouvé  chez  de  nombreux  goutteux,  à 
quelques  jours  d’intervalle,  le  réflexe  ocùbo-car- 
diaque  tantôt  positif,  tantôt  négatif.  Ces  varia¬ 
tions  témoignent  simplement  de  la  làbilité  ex¬ 
trême  du  tonus  du  système  vago-sympathique 
chez  la  plupart  des  goutteux. 

Réactions  tégumentaires.  —  Elles  ont  été 
recherchées  par  la  méthode  de  la  raie  vaso¬ 
motrice  obtenue  en  promenant  à  une  indinaisou 
de  45°,  sans  pression  sur  la  peau,  l’extrémité  du 
manche  d’un  marteau  à  réflexes.  On  détermine 
ainsi  une  raie  blanche  d’abord,  qui  rougit  ensuite, 
se  borde  de  deux  raies  blanches,  s’étale  et  finit 
par  disparmtre.  En  règle  générale,  cette  raie 
apparaît  chez  le  goutteux  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment,  suivant  les  régions,  et,  dans  certaines  d’entre 
elles,  persiste  très  longuement  (plus  de  trente  mi¬ 
nutes  parfois). 

Mais  pas  plus  chez  le  goutteux  que  chez  le  sujet 
normal  d’ailleurs,  il  n’existe  de  symétrie  parfaite, 
de  synchronisme  dans  l’apparition  des  réactions 
vasomotrices  cutanées  consécutives  à  l’irritatioa 
simultanée  et  égale  de  la  peau  dans  des  régions 
symétriques  du  corps.  Tout  se  passe  comme  si 
chaque  segment  du  corps  réagissait  à  sa  façon, 
comme  si  chaque  secteur  avait  son  tonus  parti- 
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culifiE..  Cette  opinion  se  trouve  confirmée  par  le 
observations  suivantes.  Un  grand  nombre  de 
goutteux  sont  sujets  à  l’urticaire  et  surtout  au 
prurit.  Ces  manifestations  cutanées,  lorsqu’elles 
apparaissent,  se  localisent  presque  toujours  aux 
mêmes  régions,,  chez  le  même  sujet.  Dans  la  moitié 
des  cas  au  moins  de  prurit,  jj’ai  vu  le  S37mptQme 
se  localiser  aux  jambes,  et  particulièrement  à  celle 
qui  avait  été  le  siège  du  dernier  accès  ou  qui  devait 
être  celui  du  procbain.  C’était  babitueUement  la 
même.  Quant  à  l’urticaire,  je  l’ai  vue  surtout  à  la 
face  et  aux  jambes,  sans  qu’on  n’en. aperçoive  un 
élément  quelconque  sur  le  reste  du  corps. 

Des:  constatations  faites  à  l’occasion  du  prurit 
se  retrouvaient  également  dans  ces  cas,  c’est- 
à-dire  qu’on  voyait  les  poussées,  d’urticaire  appa¬ 
raître  de  préférence  du  côté  siège  dernier  ou 
du  prochain  accès.  Dorsque  chez  ces.  malades  on 
cherchait  à.  provoquer  l’apparition  de  la  raie 
vasomotrice,  on  obtenait  dans  le  secteur  urtica- 
rien  ou  pruritique  tm  véritable  dermographisme 
en  relief,  les  autres  régions  du  corps  donnant  une 
réaction  vasculaire  infiniment  moins  considé¬ 
rable. 

Équilibre  acide-base.  —  Nous  n’avons  pas 
pu,  pour  des  raisons  d’ordre  pratique,  établir  la 
valeur  de  la  réserve  alcaline  de  nos  malades,  mais 
nous  avons  mesuré  chez  eux,  à  de  fréquentes  re¬ 
prises,  la  tension  de  l’acide  carbonique  alvéo¬ 
laire  par  la  méthode  et  l’instrumentation  décrites 
dans  notre  article  «  Quelques-  remarques  sur  l’aci¬ 
dose  »(£(;  Médecin  d’Alsace  et  de  Lorraine,  i6  avril 
1925).  Sans  vouloir  établir  une  relation  rigoureuse 
entre  celle-ci  et  la  réserve  alcaline,  je  rappellerai 
seulement  que  nombre  d'auteurs  ont  montré  que 
l’on  pouvait  juger  de  l’une  par  l’autre  avec  mie 
approximation  suffisante,  sauf  dans  les  cas 
d’emphysème  prononcé. 

Da  T.  CO"  al.  pri.se  au  réveil  sur  des  sujets  nor¬ 
maux  a  été  en  moyenne  de  44  millimètres,  avec 
comme  chiffres  extrêmes  38  et  57  ;  'celle  des  gout¬ 
teux  observés  dans  les  mêmes  conditions  était 
en  moyenne  de  39  millimètres  avec  comme  chiffres 
extrêmes  et  46  millimètres.  Il  y  a  donc  des 

goutteux  qui  ont  une  'î.  CO®  al.  normale.  Il 
s’agit  ici  de  goutteux  en  dehors  de  la  période 
d’accès.  De  caractère  particulier  de  la  T.  CO®  al. 
des  goutteux  est  la  lenteur  avec  laquelle  elle 
revient  à  son  «ffiiffre  primitff  après  qu’une  cause 
qtuel'eonque,  alimentaire  par  exemple,  l’a  fait 
baisser.  Six  sujets  dont  trois  goutteux  suivent 
UU'  régime  alimentaire  qui  leur  apporte  un  gramme 
d’albumine  assimilable  par  Hlogramme  de  poids 
corporel  et  par  jour.  Da  moitié  de  cette 
ratrcm-  est  fournie  par  de  la  viande,  de  la 


volaille,  du  poisson,  le  reste  par  des  dérivés  do 
lait.  Aucun  ne  mange  de  viande  le  soir,  sons 
quelque  forme  que  ce  soit.  Des  trois  téraoms 
ont  respectivement  au  matin  dé  Dexpérience, 
pendant  les  trois  jours  qui  précèdent  l’expérience, 
une  'T.  CO®  al!,  moyaine  de  42,  47,  52  millimètres; 
les  trois'  goutteux  une  T.  CO®  al.  moyenne  de  37, 
42,  43.  Notons  en  passant  que  les  témoins  sont 
beaucoup,  plus  jeunes  que  les  goutteux  de  l’expé¬ 
rience.  Tous  les  six  prennent  le  soir  au  dîner 
une  portion  de  ris  de  veau,  à  raison  de  j  grammes 
par  kilogramme  de  poids  corporel.  De  lendemain 
matin  au  réveil,  la  T.  CO®  al.  des  témoins  est 
respectivement  de  43,  45,  5x  millimètres,  celle  des 
goutteux  de  33, 37, 39  millimètres.  Cette  expérience 
est  imitée  de  celle  qui  consistejà  faire  prendre’sî- 
multanément  à  un  goutteux  et  à_an  sujet  qui  ne 
l’est  pas  une  ration  de  ris  de  veau,  aliment  riche  en 
nucléines,  et  de  comparer  la  façon  dont  chacun 
élimine  l’acide  urique.  CeUe-cî,  assez  rapide  chez  le 
sujet  sain,  est  ralentie  chez  le  goutteux,  même 
quand  la  fonction  rénale  ne  paraît  pas  altérée. 

De  F“  urinaire  mesuré  sur  la  première  émis¬ 
sion  urinaire  du  matin  a  varié  chez  nos  malades 
entre  4,6  et  5,4,  dans  aucun  cas  il  n’a  atteint  6. 

Toutes  les  constatations  montrent  qu’il  existe 
chez  le  goutteux  en  général  un  état  à  peu  près 
permanent  de  diminution  de  la  réserve  alcaline. 

Les  réactions  organo-végétatives  au  dé¬ 
but  et  au  cours  de  l’accès  de  goutte.  — 
D’accès  de  goutte  débute  brusquement  ou  est 
précédé  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue 
de  prodromes  qui  ne  trompent  pas  le  malade. 
Dans  le  dernier  cas,  il  s’agit  tantôt  d’une  sensation 
"de  bien-être  inaccoutumé,  d’une  euphorie  anor¬ 
male,  tantôt  d’un  malaise  indéfinissable,  mélange 
d’inquiétude  et  d’irascibilité. 

D’euphorie  du  goutteux  est  plutôt  le  résultat 
de  la  vaso-dilatation  généralisée  qui  précède 
l’accès  que  de  l’élévation  du  seuil  de  la  sensibilité 
du  sympathique. 

D’irascibilité  signe  d’hypersympathicotonie 
n’existe  qu’à  l’état  d’à-coups  et  traduit  pour  ainsi 
dire  les  derniers  soubresauts  du  sympathique 
devant  la  grande  crise  de  vagotonie  qui  s’ouvre. 

A  ces  troubles  plutôt  psychiques  succèdent 
rapidement  des  symptômes  plus  précis  :  un  prurit 
localisé,  de  l’oto-érythrose,  de  l’inégalîté  pupillaire, 
de  l’hypotonie  oculaire,  de  la  rougeur  des  con¬ 
jonctives,  du  catarrhe  de  la  muqueuse  nasale  avec 
éternuements  répétés,  de  l’hypersécrétion  sali¬ 
vaire,  bref  toute  une  série  de  manifestations  du 
syndrome  paralytique  du  sympathique  cervical. 
Dans  nos  observations,  l’oto-érythrose  du  côté  où 
se  produit  l’accès  est  signalée  15  fois  comme  Te 
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symptôme  le  plus  précoce.  On  sait  en  quoi  il  con¬ 
siste  :  le  pavillon  de  l'oreille  devient  rouge,  œdé¬ 
mateux,  sa  sensibilité  diminue.  Ce  symptôme  est 
de  courte  durée,  il  apparaît,  disparaît,  reparaît. 
J’ai  noté  dans  8  cas  de  l’inégalité  pupillaire  avec 
myosis  du  côté  correspondant  au  siège  de  l’abcès, 
les  réflexes  pupillaires  à  l’accommodation  et  à  la 
lumière  étant  conservés. 

Iv’idée  de  rechercher  le  tonus  de  l’œil  m’a  été 
donnée  par  un  goutteux  atteint  de  glaucome  chro¬ 
nique,  qui  m’avait  signalé  qu’à  l’approche  d’un 
accès  de  goutte  son  œil  se  ramollissait.  J’ai  noté 
très  souvent  cette  hypotonie  toujours  unilatérale 
dans  mes  observations,  qui  se  traduit  encore  par 
de  l’enophtalmie  et  un  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale.  I^a  rougeur  de  la  conjonctive  est 
notée  32  fois.  Cette  rougeur  n’occupe  en  général 
qu’tm  secteur  de  la  conjonctive.  Plus  fréquents 
sont  les  bourdonnements  d’oreille  :  on  peut  dire 
qu’ils  ne  font  jamais  défaut. 

Tension  artérielle.  Réactions  vaso-mo¬ 
trices.  —  ha  tension  artérielle  subit  au  cours  de 
l’accès  de  goutte  des  modifications  intéressantes, 
ha  lecture  des  tableaux  que  j’ai  dressés  donne 
l’impression  d’une  chute  générale  de  la  pression 
artérielle  après  une  courte  période  au  cours 
de  laquelle  la  maxima  s’élève,  ha  labilité  des  réac¬ 
tions  vasomotrices  est  à  son  maximum  avant 
l’accès.  Quand  celui-ci  est  déclaré,  les  résultats  de 
l’examen  sont  plus  constants,  ha  maxima,  qu’elle 
soit  mesurée  aux  membres  supérieurs  ou  aux 
membres  inférieurs,  a  tou  jours  diminué:  dans  un  de 
nos  cas,  la  chute  a  atteint  6  centimètres,  ha  minima 
baisse  également  parfois  de  2  à  3  centimètres, 
sa  valeur  la  plus  faible  se  trouve  au  niveau  du 
membre  atteint,  hes  réactions  vaso-motrices  sont 
plus  nettes  qu’en  dehors  de  la  période  d’accès, 
hes  diflerences  déjà  signalées  dans  leur  intensité 
suivant  les  régions  considérées  subsistent.  Cepen¬ 
dant,  même  dans  les  régions  où  la  recherche  de  la 
raie  de  Vulpian  avait  donné  une  réaction  négative, 
c’est-à-dire  lente,  on  observe  une  apparition  ra¬ 
pide  de  la  rougeur  qui  en  outre  persiste  plus  long¬ 
temps.  On  a  l’impression  très  nette  d’un  glisse¬ 
ment  général  de  tout  l’organisme  vers  l’état  vago- 
tonique.  Urticaire  et  prurit  disparaissent  géné¬ 
ralement  au  cours  de  l’accès. 

Réflexe  oculo-cardiaque.  —  he  R.O.C. 
a  été  au  début  de  l’accès  aigu  positif  41  fois  dans 
41  cas.  he  ralentissement  a  atteint  en  moyenne  le 
cinquième,  le  quart  du  nombre  des  pulsations  et 
dans  un  cas  presque  la  moitié  (68  à  36).  Dans  un 
cas,  la  compression  oculaire  provoqua  une  syncope 
de  courte  durée.  Beaucoup  de  malades  se  sont 
refusés  à  une  deuxième  recherche  du  réflexe  au 
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cours  de  l’accès  aigu,  déclarant  que  la  compression 
des  globes  exaspérait  leurs  douleurs  déjà  si 
cruelles. 

Au  cours  de  l’accès  nous  avons  vu  le  R.O.C. 
varier  à  plusieurs  reprises.  C’est  ainsi  qu’un  malade 
qui  le  premier  jour  de  l’accès  avait  un  RiO.C.  72-54, 
avait  au  sixième  jour  un  R.O.C.  75-63,  .et  au 
neuvième  jour  un  R.O.C.  70-62.  Un  deuxième, 
dont  le  R.O.C.  se  traduisait  le  premier  jour  par 
un  ralentissement  de  24  .pulsations  (68-44),  avait 
au  septième  jour  un  ralentissement  de  14  pulsa¬ 
tions  (70-64). 

Un  autre  a  passé  de  66-48  le  premier  jour  à 
68-60  au  dixième,  un  autre  de  76-56  le  premier 
jour  à  70-64  le  treizième,  etc.  Fait  extrêmement 
curieux,  le  R.O.C.  a  été  trouvé  plus  marqué  aux 
visites  du  soir  qu’à  celles  du  matin,  avec  des  diffé¬ 
rences  de  6  à  8  pulsations. 

On  a  même  pu  constater  au  cours  de  l’accès  une 
abolition  du  R.O.C.,  et  cela  avec  une  fréquence 
accrue  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  de 
son  début.  Cependant,  en  aucun  cas,  il  n’a  été 
observé  d’inversion  du  réflexe,  ha  courbe  oscillo- 
métrique  après  compression  oculaire  a  été  au 
cours  de  l’accès  aussi  caractéristique  qu’en  dehors 
de  l’attaque  aiguë  et  n’en  a  différé  que  par  une 
élévation  de  sa  hauteur. 

Réflexe  solaire.  —  Dans  41  cas  de  R.O.C.  po¬ 
sitif  au.  début  de  l’accès,  le  réflexe  solaire  n’a  été 
positif  que  3  fois  (un  treizième  des  cas)  au  lieu  de 
12  fois  sur  29  (moitié  environ  des  cas)  en  dehors 
de  la  période  aiguë. 

Pouls.  —  he  pouls  n’est  pas  toujours  rapide 
comme  il  est  dit  dans  les  classiques.  Air  contraire, 
je  l’ai  trouvé  ralenti  assez  fréquemment  chez  les 
arythmiques,  chez  qui  il  se  régularise  dès  que 
l’accès  est  déclenché.  Il  reste  tel  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  si  on  ne  coupe  pas  l’accès  avec  du  col¬ 
chique  ;  parfois  l’arythmie  se  reproduit  ultérieu¬ 
rement  pour  disparaître  à  l’accès  suivant,  h’aryth- 
mie  des  goutteux  s’accompagne  d’une  élévation 
générale  de  la  tension  artérielle,  et  d’un  abaisse¬ 
ment  marqué  du  P”  urinaire.  Quand  elle  dispa¬ 
raît,  la  tension  s’abaisse  et  le  P“  urinaire  s’élève. 

Équilibre  aciderbase.  —  ha  T.  CO^  al.  s’élève 
d’une  façon  progressive  à  l’approche  de  l’accès 
de  goutte.  Au  moment  où  celui-ci  se  déclenche, 
on  observe  des  variations  tout  à  fait  capricieuses. 

Certains  malades,  à  ce  moment,  présentent  de 
l’acétonurie  intermittente.  Au  fur  et  à  mesure  que 
l’accès  se  développe,  la  T.  CO*  al.  s’augmente  et 
des  valeurs  de  48,  50,  55  millimètres  et  davantage 
sont  assez  communes. 

h’acidose  normale  des  goutteux  fait  donc  place, 
au  cours  de  l’accès,  à  une  alcalose  plus  ou  moins 
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évidente  ijui  subsiste  encore  à  la  fin  de  l’accès  et 
qui  explique  les  crampes  violentes  que  ressentent 
souvent  à  ce  moment  les  malades.  Ces  constata¬ 
tions  concordent  avec  celles  que  j’ai  publiées  il 
y  a  sept  ans  sur  l’augmentation  de  l’alcalinité 
de  titration  du  sérum  sanguin  au  cours  de  l’accès 
de  goutte  (Finck,  Du  mode  d’action  des  eaux  sul¬ 
fatées  calciques.  Gaz.  des  Eaux,  déc.  1918,  et  Des 
variations  de  l’acide  urique  dans  le  sang  des 
goutteux,  XF®  Congrès  de  tnéi..,  Strasbourg,  1921, 
C.  R.,  p.  303). 

En  même  temps  le  P”  urinaire  s’élève  jusqu’à 
6, 6-6, 8  ;  dans  nos  .observations  cependant,  il  n’a 
jamais  atteint  7. 

Lus  causes  de  l’accès  de  goutte  et  leur 
action  sur  le  tonus  vago-sympathique.  — 

Les  causes  qui  dans  nos  observations  ont  provo¬ 
qué  l'accès  de  goutte  sont  toutes  parmi  celles  qui 
agissent  sur  le  système  végétatif  dans  le  sens  d’une 
diminution  du  tonus  du  sympathique. 


Les  41  cas  ont  été  déclenchés  : 

Par  des  variations  cosmiques  ....  2  fois. 

Par  des  causes  psychiques .  3  — 

Par  des  bains  carho-gareux .  5  — 

Par  l’application  de  courant  de 

haute  fréquenee .  2  — 

Parlacurede  Vittel .  25  — 

Parlacure  d’amaigris.sement .  4  — 


Dans  les  trois  premiers  groupes  de  faits  l’at¬ 
taque  de  goutte  a  débuté  brusquement,  dans  les 
deux  derniers  elle  a  été  précédée  de  prodromes 
à  un  ou  deux  jours  de  distance. 

Il  suffit  de  rappeler  que  les  accès  de  goutte 
débutent  généralement  la  nuit,  que  le  sommeil 
s'accompagne  de  vagotoniCj  pour  que  s’éveille 
l’idée  d’un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les 
deux  phénomènes.  De  même  ils  se  produisent 
habituellement  à  l’époque  de  l’année  où  le  froid 
et  l’humidité  sont  à  leur  maximum.  Or  le  froid 
humide  est  nettement  facteur  de  vagotonie.  C'est 
du  moins  ce  qui  ressort  d'observations  qui  seront 
publiées  ailleurs,  mais  dont  la  plus  intéressante 
est  celle  d’un  goutteux  vivant  dans  une  ville 
froide  et  humide,  qui  avait  une  poussée  gout¬ 
teuse  articrdaire  à  chaque  fois  que  le  froid  et 
l’humidité  augmentaient.  Aussi,  les  yeux  sur  le 
baromètre,  le  thermomètre  et  l’hygromètre,  il 
se  fit  faire  sur  les  conseils  de  son  médecin 
d’abord  des  injections  d’adrénaline,  puis  se  mit 
à  prendre  de  la  poudre  de  surrénale  à  chaque  fois 
que  les  conditions  atmosphériques  lui  prédisaient 
un  accès. 

A  ces  conditions,  il  fut  débarrassé  de  toute  ma-  • 
nîfestation  articulaire  pendant  quatre  ans,  cbngp. 
qui  n'était  jamais  arrivée.  A  noter  que  cet  abus 


de  surrénale  n’avait’en  aucane  façon  modifié  sa 
tension  artérielle. 

Le  rapport  de  rimultanéité  entre  la  production 
d'un  accès  de  goutte  et  la  diminution  du  tonus  du 
sympathique  après  un  violent  orage  inaugurant 
une  période  de  froid  humide  a  été  noté  dans  deux 
autres  cas. 

La  crise  de  vagotonie  qui  succède  à  la  crise 
d'hypersympathicotonie  de  l’accès  de  -colère,  à 
la  peur,  à  l’angoisse  ont  été  les  facteurs  détermi¬ 
nants  de  l’attaque  de  goutte  aiguë  dans  trois  cas. 

Dans  toute  les  traités  de  la  goutte,  on  trouve  notée 
la  fréquence  4e  l’accès  dégoutté  après  l’ingestion 
de  vin  de  Champagne.  Garrod,  Scudamore  sont 
même  très  prolixes  sur  ce  sujet.  Celui-ci  rapporte 
le  fait  très  curieux  d’un  sujet  pris  d'un  accès  de 
goutte  après  l’ingestion  d’un  seul  verre  de  cham¬ 
pagne,  étant  encore  à  table.  Lecorché  rapporte 
qu’il  eut  son  premier  accès  après  avoir  pris  trois 
à  quatre  verres  du  même  vin.  Il  nous  a  été  donné 
de  constater  cinq  accès  de  goutte  survenus  après 
un  on  plusieurs  bains  carbo-gazenx.  Comme  ce 
genre  de  bain  a  une  action  dépressive  très  nette 
sur  le  tonus  du  sympathique,  comme  les  seules 
hypertensions  qu’il  réduit  d’une  façon  notable 
sont  les  hypertensions  par  hypersympathicotonie, 
on  est  en  droit  d’attribuer  à  une  dépression  du 
tonus  du  sympathique  l’éclosion  des  accèsjde 
goutte  après  l’ingestion  de  champagne  ou  l’usage 
des  bains  carbo-gazeux. 

Deux  accès  de  goutte  de  notre  statistique  ont 
été  la  conséquence  de  séances  de  Darsonvalisation. 
Les  courants  de  haute  fréquence  comme  les  vol¬ 
tages  élevés  sont  d’énergiques  dépresseurs  du 
tonus  du  sympathique.  C’est  pour  cette  raison 
qu’on  les  emploie  dans  le  traitement  des  hyper¬ 
tensions,  qu’ils  n’améliorent  d’ailleurs  qu'autant 
qu’elles  sont  fonction  a  nyper-symipathicotonie. 

Dans  25  cas  nous  avons  dû  rapporter  la  cause 
de  l’accès  à  l'ingestion  peut-être  excessive  d’eau 
de  Vittel.  Un  ^ccès  de  goutte  au  cours  de  la  cure 
de  Vittel  n’est  pas  une  rareté,  et  il  fut  même  un 
temps  où  on  le  provoquait,  l'expérience  ayant 
montré  que  les  accès  de  cure  laissaient  aux  malades 
un  répit  de  plusieurs  années. 

De  même,  lorsqu’un  goutteux  est  soumis  à  la 
cure  calcique  sans  qu’il  -se  soit  passé  rm  intervalle 
assez  long  depuis  le  dernier  accès,  il  s'en  produit 
généralement  un  dès  les  premiers  jours  du  traite¬ 
ment.  Dans  le  premier  cas,  on  voit  se  dessiner 
une  labilité  progressive  du  système  végétatif  qui 
est  bientôt  remplacée  par  un  état  vagotonique 
qtîi  devient  rapidement  de  l’hypervagotonie. 
C’est  alors  ç[ue  l'accès  se  produit.  Dans  le  deuxième 
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cas,  on  constate  cet  état  de  labilité,  d’instabilité 
végétative  dès  le  premier  examen. 

Iva  cbaux,  le  composant  principal  des  eaux  ditr- 
ré tiques  des  Vosges,  passe  pour  sympathicotrope, 
c’est  du  moins  ce  qui  ressort  des  travaux  de 
Herzfeld  et  Labowski  {Deut.  med.  Woch.,  ii  mai 
1923),  Kylin  {Acta  med.  Scandinavica,  3  janv.  1925). 
Danielopolu  {Presse  médicale,  1923,  n°  59)  admet 
une  action  amphotrope  à  prédominance  sympa¬ 
thique.  Par  contre,  Reyniers  {Soc.  belge  de  bio¬ 
logie,  Il  oct.  1924)  note  que  l’augmentation  de  la 
chaux  sanguine  déprime  l’excitabilité  vaso¬ 
motrice  du  sympathique,  que  l’excès  de  calcium 
détermine  du  myosis,  et  annihile  la  vaso-constric- 
tion  adrénalique.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  eaux  cal¬ 
ciques  des  Vosges  aux  doses  habituelles  sont  nette¬ 
ment  vagotropes.  Res  épreuves  végétatives  le 
•démontrent  et  des  preuves  indéniables  de  cette 
action  se  trouvent  dans  le  réveil  de  l’activité  des 
tdcères  de  l’estomac,  dans  la  constipation  spasmo¬ 
dique  que  l’usage  de  ces  eaux  détermine  chez  les 
vagotoniques,  dans  l’avance  et  la  prolongation  de 
la  période  cataméniale,  dans  le  réveil  et  l’exagé¬ 
ration  des  prurits,  tous  .symptômes  que  l’admi¬ 
nistration  judicieuse  de  l’adrénaline  prévient  ou 
fait  disparaître. 

Dans  4  cas,  la  production  de  l’accès  de  goutte 
a  pu  être  rapportée  à  un  amaigrissement  inten¬ 
tionnellement  iirovoqué.  Il  est  probable  que  la 
fonte  des  tissus,  la  mise  en  liberté  de  grandes 
quantités  de  matières  protéiques  détermine  un 
•choc  anaphylactique  qui  par  lui-même  ou  par  la 
chute  du  tonus  du  vague  qui  l’accompagne,  dé¬ 
clenche  l’accès. 

Cette  hypothèse  trouve  sa  vraisemblance  dans 
les  faits  suivants.  J’ai  relaté  en  1922  mes  pre¬ 
miers  essais  de  protéinothérapie  de  la  goutte 
!(Finck,  ha  goutte.  Paris,  Expansion  scienti¬ 
fique,  1922,  p.  14).  Depuis,  Il  malades,  suivis 
depuis,  cinq  ans  maintenant,  ont  été  traités  à 
■plusieurs  reprises  par  des  injections  à  doses  pro¬ 
gressivement  croissantes  de  sérosit/ de  vésicatoire 
prélevée  sur  eux-mêmes.  Ces  injections  ont  été 
plus  ou  moins  bien  supportées  ;  dans  3  cas  elles 
ont  provoqué  ce  qu’elles  devaient  éviter  :  un  accès 
de  goutte. 

Il  a  été  constaté  dans  ces3  cas,  outre  une  chute  du 
tonus  du  sympatpique,  une  élévation  marquée  du 
pourcentage  des  éosinophiles  allant  jusqu’à 
•6  p.  100.  Ces  incidents  ne  se  sont  plus  reproduits 
à  partir  du  moment  où  le  tonus  du  système  végé¬ 
tatif  était  interrogé  avant  chaque  injection  et  sur¬ 
tout  où  celle-ci  n’était  faite  que  si  le  pourcentage 
■des  éosinophiles  ne  dépassait  pas  3  p.  100. 

Des  résultats  ont  montré  que  l’accès  ne  se  pro¬ 
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duisait  qn’après  sensibilisation  de  l’organisme, 
celle-ci  s’accompagnant  comme  d’habitude  de 
modifications  du  tonus  végétatif  dans  le  sens  de 
la  vagotonie. 

Nous  en  arrivons  maintenant  à  une  dernière 
catégorie  de  faits  qui  permettent  de  vérifier  expé¬ 
rimentalement  ce  que  nous  n’avons  encore  pu 
étudier  que  cliniquement. 

Les  médicaments  qui  renforcent  le  tonus 
du  sympathique’sont  aussi  ceux  qui  jugulent 
l’accès  de  goutte.  —  Jusqu’aujourd’hui  le  col¬ 
chique  a  été  le  seul  médicament  héroïque  de 
l’accès  de  goutte.  Étudié  expérimentalement  par 
Fuehner  (in  H and  b.  der  exf.  Pharmak.  de  Hefïter, 
2  vol.,  1924,  p.  494);  il  a  paru  être  vagotrope  et 
nous  avons  conclu  dans  le  même  sens  au  moins  en 
ce  qui  concerne  les  faibles  doses.  Beaucoup  de 
ceux  qui  ont  prescrit  le  colchique  à  des  goutteux 
se  rappellent  que,  par  crainte  des  effets  toxiques 
de  ce  médicament,  ils  sont  souvent  restés  au-dessous 
des  doses  actives  et  n’ont  réussi  qu’à  prolonger 
des  accès  qu’une  dose  sufiisante  aurait  sup¬ 
primés. 

Le  colchique  à  doses  thérapeutiques  est  nette¬ 
ment  sympathicotrope.  A  fortes  doses,  il  provoque 
la  mort  par  paralysie  du  vague.  Les  vieux  usagers 
de  ce  médicament  savent  parfaitement  que  la 
dose  utile  est  celle  qui  provoque  la  débâcle  intes¬ 
tinale  qui  succède  à  la  période  de  constipation 
qu’a  créée  l’état  d’hypervagotonie  qui  accom¬ 
pagne  les  premiers  symptômes  de  l’accès  de  goutte. 
Il  était  tout  indiqué,  d’après  les  observations  faites 
sur  le  rôle  du  vague  dans  la  genèse  de  l’accès  de 
goutte,  de  traiter  -celui-ci  par  l’adrénaline.  Ces 
recherches,  faites  dans  4  cas,  ont  donné  les  résul¬ 
tats  suivants.  A  faible  dose,  l’adrénaline  est  vago¬ 
trope  et  semble  plutôt  prolonger  l’accès  de  goutte; 
à  dose  plus  élevée,  elle  en  arrête  l’évolution.  Pas 
plus  que  pour  le  colchique,  on  ne  peut  fixer  de 
dose  optima.  Les  effets  des  deux  médicaments 
doivent  être  contrôlés  par  les  tests  végétatifs. 
Lorsque  l’état  de  sympathicotonie  est  atteint,  la 
médication  peut  être  suspendue. 

Tous  les  faits  exposés  jusqu’ici  nous  montrent 
que  le  goutteux  est  rm  amphotonique  à  prédo¬ 
minance  vagotonique  et  que  l’accès  est  nettement 
tme  crise  d’hypervagotonie.  Mais,  dira  quelqu’un, 
quelle  est  la  raison  de  cette  dépression  du  sympa¬ 
thique  chez  le  goutteux? 

Beaucoup  d’auteurs  l’attribuent  à  l’excès  d’acide 
urique  dans  le  sang.  Fredericq  {loc.  cit.)  a  ■  nette¬ 
ment  démontré  l’action  paralysante  des  purines 
sur  le  sympathique,  et  le  travail  déjà  cité  de 
Pulay  contient  de  nombreux  faits  montrant  unè'~ 
relation  marquée  entre  l’hyperuricémie  et  l’hypô- 
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S}Tnpatlij cotonie,  qu’il  s’agisse  de  goutteux,  de 
néphrétiques  ou  d’autres  hyperuricémiques. 

jhes  avis  sont  partagés  quant  au  rôle  de  l’acide 
urique  dans  la  goutte.  Ce  n’est  pas  le  lieu  ici  de 
l'étudier,  mais,  en  restant  sur  le  simple  terrain  de 
la  question  de  l'hyperuricétnie  chez  les  goutteux, 
il  est  permis  d'affirmer  qu’il  n’est  pas  de  goutte 
sans  hyperuricémie.  Qu’à  certains  moments  de 
l’évolution  de  la  maladie,  l’-uricémie  tombe  à  un 
taux  voisin  de  la  normale,  cela  est  exact  :  on  1  a 
voit  par  exemple  diminuer  apres  un  accès  de 
goutte  qu’on  a  laissé  évoluer,  on  la  voit  s’abaisser 
après  un  traitement  alcalin  longtemps  suivi,  on 
la  voit  encore  tomber  brusquement  après  l’ad¬ 
ministration  de  doses  de  colchique  suffisantes 
pour  couper  l’accès.  En  dehors  de  ces  cas,  on  la 
touvera  toujours  élevée.  Je  dirai  plus  :  elle  varie 
avec  l’état  de  la  réserve  alcaline.  Plus  celle-ci 
est  grande,  plus  l’uricémie  —  chez  le  goutteux  — 
apparaît  élevée.  Au  contraire,  avec  l’augmentation 
de  l'état  d’acidose,  l’acide  urique  quitte  le  sang 
pour  se  fixer  dans  les  tissus. 

■Survienne  une  modification  dans  le  rapport 
acide-base  comme  celui  que  produit  dans  le  sens 
de  l’alcalose  l’excitation  du  pneumogastrique, 
l’acide  urique  -quitte  les  tissus,  le  tophus  entre  en 
éruption,  l’élimination  rénale  des  acides  orga¬ 
niques  augmente  peu  à  peu,  l’accès  de  goutte  est 
déclenché  (i). 

Cette  action  de  l’excitation  du  vague  sur  l’état 
alcalosique  ressort  des  travaux  de  Dresel  {Klin. 
Woch.,  1924, 11°  3)  et  d’autres.  Ee  rôle  de  l’alcalose 
sur  l’élimination  des  acides  organiques  a  été  ré¬ 
cemment  encore  précisé  par  Goiffon  {Presse  méd., 
1925,  n«  79). 

Ea  filiation  des  phénomènes  paraît  dès  lors 
être  la  suivante  :  amphotonie  par  hyperuricémie, 
voire  vagotonie,  dépressibîlité  facile  du  tonus  du 
sympatHque  par  causes  -externes  -du  genre  de 
celles  que  nous  avonseKposées,  ouinternescomme 
l’apport  subit  de  nudéines  en  grande  .quantité 
(repas  copieux),  crise  d’hypervagotonie,  alcalose, 
éruption  du  tojflius  goutteux,  accès  4e  goutte. 

C’est  du  moins  -ainsi -qu’il  semble  rationnel, 
d’après  nos  connaissances  actuelles,  de  fixer  la 
pathogénie  des  manifestations  goutteuses  aiguës, 

(i)  I, 'accès  de  goutte,  d’ajprès  nos  redlierches,  n’est  pas  la 
manifestation  bruj'ante  -de  la  fcirmation  d’un  dèpiSt  urique, 
conuneou  l’écrit  eénéralemBtlt,  nmiB  biencélle  de  sn  léstnpiiion. 
Ife  topbus  se  forme  en  dehors  de  l'accès  et  sc  ramollit  lorsque 
celui-ci  se  produit.  Il  ne  faut  pas  considérer  comme  tophî  les 
lésions  osseuses  consécutives  h  l’éruption  airique.  Ijc  vrai 
topius  aenfenue  de  il’.iirate  de  sonde  et  de  la  -cliolestériuc;  le 
tophus  désliabitè  n’est  qu’une  iésioa  d’ostéite  raréfiante,  lie 
la  confusion  de  ces  deux  états  est  née  la  légende  du  tophus 
goutteux  sans  adde  -urique. 


le  trouble  originel  de  la  maladie  restant  encore 
vague,  quoique  consistant  certainement  dans  un 
trouble  du  métabolisme  azoté. 


LE  PERMANGANATE 
DE  POTASSIUM 
LES  OXYDANTS 

les  D”  VEYRIÈRES  et  VALETTE 

Médecin  consultant  à  la  Bourbuiilc. 

Ce  permanganate  de  potassium  est  un  sel  qui 
cristalli.se  en  belles  aiguilles  prismatiques,  a5’ant 
jusqu’à  3  centimètres  de  longueur,  presque 
noires  et  à  reflets  métalliques.  Il  se  dissout  dans 
15  parties '  d’eau  en  donnant  ime  solution  d’un 
rouge  violacé  intense  ;  plus  étendues,  ces  solutions 
sont  encore  rouge  violet,  mais  toutes  elles  virent 
au  vert  par  l’addition  d’un  alcali. 

Sa  formule  chimique  (MnO^K)  indique,  si 
nouç  savons  calculer,  qu’un  gramme  de  perman¬ 
ganate  contient,  à  peu  de  chose  près,  un  demi- 
litre  d’oxygène. 

Ee  perborate  de  -soude  (Bo^Na)  contient  à  peu 
près  la  même  proportion  d’oxygène,  envirou 
o',58  par  gramme  ;  mais  il  n’est  soluble  -que  dans 
40  fois  son  volume  d’eau,  et  n’abandonne  géné¬ 
reusement  son  oxygène  qu’en  milieu  acide. 

I,e  peroxyde  de  zinc  (ektogan)  ne  cède  son 
oxygène  que  très  lentement,  et  est  peu  soluble,  ce 
qui  rend  son  usage  commode  dans  certains  cas  eu 
pansement  sec.  ^ 

Un  litre  d’eau  oxygénée  ordinaire  contient 
une  douzaine  de  litres  d’oxygène,  ce  qui  corres¬ 
pondrait  à  une  solution  de  permanganate  à 
24  p.  100,  et  une  solution  de  permanganate  au  mil¬ 
lième  u’en  contient  qu’-tin  demi-litre. 

Ua  .solution  de  chlorure  de  ehaux,  la  liqueur  de 
Uaharraque  contiennent  moins  d’oxygène,  elles 
ne  sont  guère  des  oxydants,  leur  action  relève 
plutôt  de  celle  du  chlore 

Ues  formules  chimiques  ne  suffisent  décidément 
pas  toujours  à  expliquer  les  actions  pharmaco¬ 
dynamiques. 

Ue  iiermanganate  est  un  très  puissant  agent 
d’oxydation.;  il  enflamme  les  essences,  l’-éther, 
Halcool  ;  il  -est  décomposé  par  le  contact  -des 
matières  -organiques,  et  cette  -action  sur  sa  solu¬ 
tion détendue  sert  à  démontrer  la  préseuce  et 
à  évaluer  la  quantité  de  ces  matières  contenues 
dans  l’air  et  surtout  dans  l’eau. 

les  solutions  de  permanganate  ne  doivent  se 
faire  ni  avec  la  glycérine,  ni  avec  un  sol-vant 


522 


PARIS  MEDICAL 


pouvant  contenir  des  matières  organiques,  mais 
seulement  dans  l’eau  distillée,  ce  qu’on  oublie 
trop  souvent. 

be  contact  du  permanganate,  en  nature  ou  en 
solution,  fait  sur  les  linges  et  sur  la  peau  une 
tache  qui,  violette  d’abord,  passe  ensuite  au 
brun  foncé  par  réduction  du  sel  et  production 
d’oxyde  de  manganèse.  Fraîches,  ces  taches  ■ 
s’enlèvent  facilement  par  immersion  dans  une 
solution  de  bisulfite  de  soude  ;  anciennes,  bien 
difficilement, 

1/ action  du  permanganate  estimmédiate,  comme 
l’est  la  réduction  du  sel  en  présence  des  matières 
organiques,  mais  pour  la  même  raison  passagère. 

I/eau  oxygénée,  la  solution  de  perborate  n’aban¬ 
donnent  pas  leur  oxygène  aussi  facilement  ;  ce 
sont  des  combinaisons  assez  peu  stables,  mais  plus 
stables  pourtant  que  la  solution  de  permanganate. 

Son  pouvoir  antiseptique  —  ce  qui  est  le  cas, 
du  reste,  de  la  plupart  des  antiseptiques  —  est 
excessivement  variable  suivant  les  bactéries  ;  sa 
solution  à  I  p.  I  ooo,  sur  milieu  sec,  ne  détruit  la 
virulence  du  streptocoque,  du  staphylocoque  ou 
du  vibrion  septique  qu’au  bout  de  trente  minutes 
(ce  qui  ne  s’accorde  guère  avec  l’action  immédiate 
qu’on  lui  prête  classiquement)  ;  il  faut  une  solu¬ 
tion  à  3,50  p.  I  000  pour  empêcher  la  putréfaction 
du  bouillon,  et  une  solution  à  i  p.  100  pour  obtenir 
la  stérilisation  d’un  bouillon  déjà  fermenté  ;  en , 
revanche,  une  solution  à  i  p.  i  500  empêche  le 
développement  du  bacille  charbonneux.  Il  est 
devenu  le  topique  habituel  des  affections  gono¬ 
cocciques  ;  est-il  supérieur  en  pareil  cas  à  des 
bactéricides  tels  que  les  sulfates  métalliques  et 
surtout  que  le  nitrate  d’argent  ?  la  chose  paraît 
être,  encore  aujourd’hui,  très  discutable. 

Doué  de  pouvoir  oxydant  comme  il  l’est,  le 
pernranganate  doitbien  être  surtout  le  microbicide 
des  anaérobies  ;  c’est  peut-être  à  ce  titre  surtout 
qu’il  agit  contre  tous  les  écoulements  utéro- 
vaginaux  et  tuétraux,  en  s’attaquant  aux 
bactéries  agissant  pour  leur  propre  compte  ou 
comme  commensaux  du  gonocoque. 

Toujours  à  son  pouvoir  oxydant  il  doit  d’être 
un  parfait  désinfectant  et  un  merveilleux  désodo¬ 
risant,  supérieur  en  cela  même  au  sulfate  de  fer. 

Ta  solution  à  i  p.  4  000  est  un  désinfectant 
peu  irritant  ;  la  .solution  à  I  p.  i  000  donne  déjà 
une  sensation  de  brûlure  et  est  irritante  ;  la  solu¬ 
tion  à  I  p.  200  a,  elle,  une  action  modificatrice 
énergique,  la  solution  à  10  p.  100  est  caustique,  et 
plus  caustique  encore  l’application  du  permanga¬ 
nate  en  nature. 

Nous  avouons  ne  pas  savoir  du  tout  par  quel 
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procédé  l’application  du  permanganate  peut  être 
irritante  et  même  caustique.  D’oxygène  en 
nature  ne  l’est  pas,  ou  au  moins  pas  du  tout 
dans  de  semblables  proportions,  et  le  bioxyde  de 
manganèse  appliqué  en  nature  sur  la  peau  intacte 
ne  le  serait  pas.  Mais  la  persistance  de  la  colo¬ 
ration  de  la  peau  après  application  de  la  solution, 
la  difficulté  spéciale  qu’il  y  a  à  la  faire  disparaître 
par  le  bisulfite,  quand  elle  n’est  pas  absolument 
récente,  font  penser  que  la  solution  de  perman¬ 
ganate  pénètre  les  épidermes,  et  que  l’oxyde, 
produit  de  la  réduction  du  sel,  s’y  conserve. 
D’oxyde  de  manganèse,  inactif  en  surface,  serait-il 
actif  après  avoir  pénétré  les  épidermes  ? 

Encore  un  cas  où  le  simple  thérapeute  a  à 
regretter  que  l’histologie  n’accepte  pas  de  s’abais¬ 
ser  jusqu’à  étudier  les  réactions  thérapeutiques. 

Butte,  et  après  lui  Hallopeau  ont  conseillé 
l’emploi  des  solutions  de  permangante  dans  le 
traitement  des  lupus  ;  si  nos  souvenirs  sont  justes, 
il  nous  semble  bien  que  nous  n’ayons  jamais  vu 
la  cicatrisation  complète  d’un  lupus  obtenue  par 
ces  applications  ;  ce  que  nous  croyons  nous  rap¬ 
peler,  c’est  que  la  surface  en  était  asséchée  et 
l’infiltration  réduite.  De  manque  de  résultat  com¬ 
plet  n’est  pas  pour  surprendre:  l’action  du  perman- 
gapate,  même  lorsqu’elle  va  jusqu’à  la  causticité, 
est  une  action  presque  complètement  de  surface, 
qui  ne  peut  guère  atteindre  les  lupomes  un  peu 
profondément  situés. 

Déjà  on  l’avait,  toujours  dans  le  traitement 
du  lupus,  employé  sous  forme  de  poudre  ;  le 
procédé  vient  d’être  conseillé  à  nouveau,  mais 
l’application  de  la  poudre  devant  être  précédée 
d’un  curettage,  est-ce  l’action  du  permanganate, 
est-ce  celle  du  curettage  qui  a  le  rôle  principal 
dans  le  procédé?  Nous  avons  tous  vu  la  cicatrisa¬ 
tion,  au  moins  momentanée,  d’un  lupus  exedens 
suivre  un  curettage  bien  complet  ;  et  personnelle¬ 
ment  nous  l’avons  obtenue  plusieurs  fois  après 
curettage  à  l’aide  de  la  douche  filiforme,  dont 
le  fin  jet,  c’est  vrai,  poursuit  en  profondeur  les 
lupomes  mieux  que  la  plus  fine  curette  ;  l’action 
caustique  du  permanganate  accompagnant  le 
curettage  peut-elle  avoir  une  action  supérieure 
à  celle  qu’aurait  un  autre  caustique  ? 

Des  auteurs  de  la  communication  ont  signalé 
qu’ils  n’avaient  pas  eu  de  manifestations  toxi¬ 
ques  ;  mais  il  y  a  longtemps  que  le  permanganate 
a  été  administré  à  l’intérieur  par  Van  den  Corput 
et  les  Anglais  sous  la  dénomination  d’eau  ozonisée 
et  d’ozone  liquide  comme  préservatif  du  choléra. 

H  nous  faut  remarquer  aussi  combien  vite 
l’hémorragie  du  curettage  s’arrête  après  appli¬ 
cation  du  permanganate  ;  mais  nous  savons  tous 
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que  tous  les  oxydants  énergiques  sont  des  hémo- 
satiques,  et  constamment  nous  nous  servons  d’eau 
oxygénée. 

Ce  qui  nous  étonnerait,  ce  serait  que  le  panse¬ 
ment  pût  agir  pendant  plusieurs  jours  consécutifs 
suivant  le  mode  du  permanganate  ;  le  perman¬ 
ganate  est  décomposé  instantanément  par  l’ac¬ 
tion  des  matières  organiques  ;  la  sécrétion  qui 
accompagne  toujours  le  curettage  d’un  lupus 
doit  bien  être  toujours  assez  abondante  pour 
amener  la  décomposition  du  permanganate. 

Reste  l’action  possible  du  bioxyde  de  manga¬ 
nèse  hydraté,  produit  de  la  réduction  du  perman¬ 
ganate  ;  à  cette  action  on  n’a  pas  encore  pensé  ; 
existe-t-elle,  est-elle  suffisante,  personne  n’a 
encore  songé  à  s’en  enquérir. 

Si  cette  action  existe,  nous  avons  la  conviction 
que  le  permanganate  de  potasse  agit  surtout,  dans 
ce  cas,  comme  sel  de  manganèse. 

Re  manganèse,  d’ailleurs,  est  un  excellent  cata¬ 
lyseur  qui  devrait  trouver  son  emploi  en  derma¬ 
tologie.  Des  recherches  entreprises,  il  y  a  quelque 
temps,  par  l’un  de  nous  (Valette)  et  actuellement 
en  cours,  permettront,  nous  l’espérons,  de  donner 
ultérieurement  quelques  indications  sur  ce  sujet. 

Il  semblerait  que  le  bioxyde  de  manganèse  puisse 
être  employé  en  pansements  secs  comme  l’est  le 
sesquioxyde  de  fer  hydraté  ;  et,  parmi  les  sels 
solubles,  le  sulfate  mauganeux,  par  exemple,  serait 
peut-être  capable  de  remplacer  avantageusement 
les  sulfates  de  fer  et  de  cuivre. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  le  permanganate  de  potasse 
n’agissait  qu’en  tant  que  corps  oxydant,  nous 
pourrions  à  l’heure  actuelle  lui  donner  un  rem¬ 
plaçant  moins  irritant  et  dont  on  pourrait  ré¬ 
gler  l’activité  qui  serait  moins  brutale  que 
celle  du  permanganate.  Nous  avons  maintenant 
à  notre  disposition  des  appareils  à  production 
continue  d’oxygène  qui  nous  permettent  d’en 
diriger  un  jet  sur  la  région  à  traiter  ;  et  nous 
pourrions  faire  de  véritables  hains  d’oxygène, 
peut-être  même  sous  pression  de  i  ou  2  kilos, 
en  le  faisant  arriver  dans  des  calottes  qui 
recouvriraient  la  région. 

Nous  ne  voyons  pas  que  les  oxydants  doivent 
être  souvent  utiles  en  dermatologie,  mais  on  -a 
bien  cru  aux  réducteurs  qui,  disait-on,  prenaient 
de  l’oxygène  aux  tissus,  pourquoi  leur  en  fournir 
n’aurait-il  pas  certaines  indications?  D’improbable 
s’avère  parfois  vrai,  peut-être  l’appareillage  que 
nous  proposons  donnerait-il  naissance  à  une  nou¬ 
velle  méthode  thérapeutique. 
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Sur  l’héliothérapie. 

be  professeur  Axel  WiNCKi,ER,  de  Bad-Neundorf,  a 
fait  au  congrès  allemand  d’Ems,  le  25  septembre  1925, 
une  conférence  très  objective  et  éclectique  über  Sonnen- 
6;Ï£fer  (i).  bavaleur  de  l’insolementa  été  exagérée,  a-t-il 
dit,  en  particulier  par  la  propagande  due  aux  fabricants 
de  lampes  vantant  l’insolement  artificiel  par  des  appa¬ 
reils  spéciaux  en  remplacement  de  la  lumière  du  soleil. 
On  est  allé  trop  loin  et  il  est  temps  de  reviser  raisonnable¬ 
ment  et  sans  préjugés  la  doctrine  de  l’héliothérapie. 

D’abord,  l’usage  ancien  des  bains  de  soleil  chez  les 
Égyptiens,  les  Assyriens,  les  Grecs  et  les  Romains,  est 
contestable,  en  tant  que  moyen  théraiDeutique.  C’était 
plutôt  dans  le  but  de  réchauffer,  sauf  peut-Être  le  cas  de 
Pline  l’Ancien  qui  avait  coutume,  étant  très  adipeux,  de 
se  mettre  au  soleil,  après  le  repas  de  midi,  dans  le  but 
de  se  faire  maigrir  par  la  sudation  provoquée. 

Ce  n’est  que  longtemps  après,  soit  au  iv®  siècle  de  notre 
ère,  qu’on  voit  le  médecin  Antillus,  thérapeute  génial 
auquel  est  due  l’extraction  de  la  cataracte,  indiquer  les 
maladies  dans  lesquelles  l’hisolemeut  peut  être  utile  et 
en  montrer  le  mode  d’emploi.  Puis  c’est  l’oubli  et  le 
néant  avec  le  moyen  âge,  et  il  faut  arriver  au  XIX»  siècle 
pour  trouver  des  études  de  biologistes  français  tels  que 
Cauvin  en  1815,  Girard  en  1819  et  Hauterive  en  1829, 
concernant  l’influence  de  la  lumière  solaire,  et  servant 
d’appui  aux  recherches  ultérieures  du  Dr  Turck  (1S52). 
Plus  tard  apparurent  les  travaux  des  médecins  d’altitudes, 
tels  que  Bickli,  Bernliard  et  Rollier,  en  Suisse. 

D’action  de  la  lumière  sur  les  montagnes,  où  elle  arrive 
librement  et  se  trouve,  en  outre,  réfléchie  par  les  champs 
de  neige,  est  supérieure  à  la  lumière  des  bords  maritimes. 
Elle  est  notablement  plus  faible  dans  les  plaines  de 
l’intérieur  des  terres,  où  le  vert  de  la  végétation  absorbe 
une  grande  partie  des  rayons  à  pouvoir  thérapeutique. 

Les  différences  d’insolement  dépendent  des  latitudes. 
A  ce  point  de  vue,  la  France  méditerranéenne  et  la  Suisse 
sont  plus  avantagées  que  l’Allemagne.  Il  importe  donc, 
avant  d’installer  des  solariiuns,  de  tenir  compte  des  con¬ 
ditions  météorologiques  d’une  région  ou  d’une  localité. 
Ce  n’est  pas  seulement  l’intensité,  mais  c’est  aussi  la 
qualité  des  rayons  qui  varie  selon  les  lieux  :  cinq  minutes 
de  soleil  de  juillet  en  haute  montagne  font  plus  qu’une 
demi-heure  de  soleil  de  mars  en  plaine.  Le  maximum  de 
l’énergie  totale  des  rayons  du  soleil  se  révèle  au  prin¬ 
temps  et  non  pas  en  été,  une  heure  environ  aprèsle  coup 
de  midi,  et  non  pas  à  midi. 

C’est  la  lumière  qui  entre  en  considération  dans  le 
bain  de  soleil  et  non  pas  la  chaleur.  Un  grand  insolement 
qui  développe  une  grande  chaleur  est  plutôt  nuisible, 
et  l’on  connaît  les  méfaits  du  soleil  tropical.  Ceux-là, 
en  particulier,  sont  imprévoyants  qui  s’exposent,  tête 
nue,  aux  rayons  directs  du  soleil  d’été  ;  les  chauves  sont 
le  plus  en  danger. 

L’action  physiologique  des  rayons  de  soleil  peut  se 
résumer  en  des  effets  excitants  et  toniques,  capables 
d’aller,  chez  des  sujets  sensibles,  jusqu’à  la  surexcita¬ 
tion  et  l’épuisement.  I,es  contre-indications  générales 
qui  s’imposent  sont  :  la  pléthore  sanguine,  l’excitabilité 
cardiaque,  les  affections  inflammatoires  de  la  peau. 

Les  lupus  sont  justiciables  de  l'héliothérapie,  et  encore 
pas  tous  au  même  degré  :  le  lupus  exulcerans,  par  exem- 


(i)  Conférence  reproduite  eu  une  brocliure  (Berlin,  1926, 
chez  Paul  Quack,  édit  ), 
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pie,  guérit  plus  s-ûremeait  et  prompt  emeat  que  le 
lupus  hypertropliicus  et  le  lupus  exfoliativus.  De  même 
la  tuberculose  chirurgicale  superficielle,  mais  pas  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire. 

En  résumé,  si  l’on  envisage  les  signes  certains  de  gué¬ 
rison  par  les  bains  de  soleil,  il  ne  faut  pas  se  dissimuler 
que  le  nombre  des  indications  est  très  réduit. 

Le  Dr  Axel  Winckler  a  rappelé  la  technique  des  bains 
de  soleil,  en  mettant  en  garde  contre  les  exagérations. 
Puis  il  fait  la  revue  des  nombreux  appareils  d’insole- 
ment  artificiel,  en  partant  de  l’appareil  coûteux  de 
Finsen,  lequel  attribuait  aux  rayons  ultra-violets  la 
plus  grande  force  curative. 

De  conférencier  a  rappelé  des  réserves  faites  par 
MM.  Dausset  et  Gérard,  dans  le  Paris  médical  du  25  août 
1925,  quant  à  l’emploi  de  la  lampe  de  quartz. 

En  tout  cas,  l’usage  inconsidéré  des  rayons  ultra-vio¬ 
lets  est  mauvais,  et  il  convient  de  réagir  contre  l’enthou¬ 
siasme  souvent  exagéré  qui  a  cours,  présentement,  tant 
en  France  qu'en  Allemagne.  Horn.- 

Les  douleurs  viscérales  au  cours  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique. 

De  syndrome  sensitif  de  l’encéphalite  épidémique 
mérite  d’être  élargi  par  la  description  de  douleurs  à 
type  viscéral  pouvant  apparaître  au  début  ou  au  cours  de 
cette  infection. 

•OuRY  et  Mornkt  {Journal  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  25  octobre  1925)  groupent  une  série  d’obsenm- 
tions  qui  leur  permettent  d’identifier  un  véritable  type 
clinique,  qui  n’était  pas  encore  décrit. 

Dans  un  caSr  il  s’agit  d’une  rectalgie  tenace  et  rebelle 
constituée  par  des  crises  dquloureuses  intermittentes 
paroxystiques,  au  début  et  à  terminaisons  brusques,  et 
durant  quelques  heures.  Dans  im  second  cas,  le  malade 
se  plaint  d’une  otalgie  faite  d’élancements  qui  occupent 
tout  le  conduit  auditif  externe  et  irradient  au  pavillon. 
Un  troisième  malade  présente  brusquement  un  véritable 
état  de  mal  angineux  à  paroxysmes  fréquents  réunis 
entre  eux  par  un  état  douloureux  permanent. 

Dans  ces  trois  cas,  l’examen  ne  décelait  aucune  lésion 
locale,  rectale,  auriculaire  ou  aortique  ;  bientôt  des  signes 
d  encéphalite  vinrent  rapporter  à  leur  véritable  cause  ces 
symptômes  qui  pouvaient  faire  croire  à  ime  lésion  viscé¬ 
rale  primitive. 

A  l’appui  de  ces  faits,  les  auteurs  signalent  que  4  cas 
de -syndromes  abdominaux  aigus  qui  n’étaient  en  réalité 
que  des  formes  algiques  d’encéphalite,  ont  été  récemment 
rapportés  dans  le  Brilish  medical  Journal. 

De  rapprochement  de  tous  'ces  faits  possède  un  réel 
intérêt  pratique  :  il  existe  incontestablement,  au  coursde 
l’encéphalite,  des  phénomènes  d’algies  viscérales,  pouvant 
simuler  les  affections  les  plus  diverses,  tant  médicales  que 
chirurgicales. 

XI  parait  légitime  d’attribuer  ces  phénomènes  à  une 
participation  du  système  nerveux  végétatif.. 

Il  importe  que  les  phénomènes  décrits  soient  .connus  ; 
dans  tous  les  cas  où  une  algie  rebelle  et  intense  reste  sans 
diagnostic  précis,  la  possibilité  d’enc^halite  mérite  d’être 
discutée.  A  ce  titre,  la  -recherche  des  myoclonies  paraît 
prépondérante  ;  hoquet,  myoclonies  de  la  paroi  abdomi¬ 
nale  -ou  des  membres,  notamment,  ainsi  que  la  constata¬ 
tion  d’une  hyperesthésie  cutanée  excessive. 

P„  Bl,AMOUTjœE. 

La-«édim«ntatlon  des  globules  rouges  utilisée 
pour  la  sélection  des  recrues. 

Depuis  notre  enfance,  nous  sommes  presque  tous 
porteurs  de  bacilles  de  Koch  ;  mais,  pour  la  plupart,  nous 
sommes  bien  portants  parce  que  partiellement  immu¬ 


nisés  contre  de  nouvelles  .contaminations.  Entre  les  bien 
portants  et  les  autres,  il  y  a  une  quantité  de  formes  inter¬ 
médiaires. 

Comment,  dans  un  bureau  de  recrutement,  arriver  à. 
dépister  ces  malades?  Dumont  '(Archives  médicales helges' 
février  1925)  propose  de  faire  pour  chacun  d’eux  une 
réaction  de  sédimentation  des  globules  rouges.  Ce  moyen 
d’investigation  rapide  donne  une  réponse  catégorique 
immédiate. 

Des  variations  deritessede  chute  sont  d’une  senribilité 
extrême  et  en  parallélisme  absolu  avec  l’état  de  résistance 
d’un  malade. 'Normalement,  les  globules  rouges  tombent 
de  2  à  4  millimètres  .en  une  heure.  Dès  qu’il  y. a  lésion  tu¬ 
berculeuse,  il  y  a  accélération  qui  se  traduit  par  des  nota¬ 
tions  allant  de  10  à  100  millimètres  de  vitesse  horaire. 

Dumont  propose  d’ajourner  les  jeunes  .gens  présumé» 
tuberculeux,  ayant  une  sédimenta-tion  de  5  à  10  milli¬ 
mètres,  et  de  réformer  ceux  qui  présentent  une  sédimen¬ 
tation  supérieure  ù  10  millimètres  de  vitesse  horaire. 

Cette  réaction  constitue  un  moyen  nouveau  d’apprécia¬ 
tion  d’une  importance  considérable.  Elle  est  non  seule¬ 
ment  un  moyen  d’investigation  clinique,  mais  aussi  un 
contrôle.  Elle  peut  avoir  enfin  une  utilité  très  appré¬ 
ciable  pour  l’évaluation  de  pensions  d’invalidité.  Elle 
ne  dépiste  que  les  malades,  ceirx  qrd  ne  résistent  pas  ; 
elle  mesure  d’autre  part  avec  sensibilité  l’état  de  résis¬ 
tance  du  malade  vis-à-vis  de  ses  lésions.  P.  Bi,AMôU!DrBR. 
Fibromes  naso-pharynglens  dans  la  première 
enfance. 

De  professeur  A  di  Cork  (Societa  napdletana  di  -ohir., 

4  juUlet  1925)  a  opéré  en  1923  par  les  voies  naturelles  un 
eirfant  de  dix-huit  mois  et  un  de  vingt-trois  mois,  tous  deux 
porteurs  de  fibrome  naso-pharyngien,  A  l’heure  actuelle, 
aucun  n’a  récidivé.  Dans  les  ijeux  cas,  le  diagnostic  a  été 
confirmé  par  l’examen  histologique  pratiqué  à  l’Institut 
de  pathologie  générale  de  rUniversité  de  Naples. 

S’appuyant  sur  ces  deux  observations  assez  rares, 
l'auteur  discute  la  pathogénie  et  le  traitement  de  ces  néo- 
formations.  H  admet  que  cette  affection  peut  se  voir  au 
cours  de  la  première  enfance,  en  dehors  du  sexe  mascu¬ 
lin,  faisant  intervenir  dans  leur  pathogénie  des  facteurs 
d’héréditéiembryologique  et  des  facteurs  pathologiques 
tels  que  les  végétations  adénoïdes.  CAfORKGA.. 

Remarques  anatomo-pathologiques  sur  la 

gastrite  terminale  des  tuberculeux  pul¬ 
monaires  cavitaires. 

Des  lésions  de  cette  gastrite  étudiées  déjà  par  Morfan, 
puis  surtout  par  Kaufmann  et  Wilms,  Arioing,  viennent 
de  faire  l’objet  d’un  travail  de  J.  Parisot  et  D.  CORKir, 
(Revue  médicale  de  l'Est,  1925,  t.  DIII,  n®  rg).  Ceux- 
ci  se  sont  entourés  de  toutes  précautions  nécessaires 
pour  éviter  l’autolyse,  en  prélevant  l’estomac  trois -quarts 
d’heure  à  deux  heures  après  la  mort  et  en  éxamlnant 
■  par  comparaison  des  pièces  autolysées  et  des  pièces 
chirurgicales  dans  la  zone  de  la  muqueuse  saine.  Xes 
auteurs  ont  pu  constater  ainsi  trois  groupes  de  lésions  : 
I»  dans  la  région  fundique  et  surtout '.dans  la -réggon 
pyloriqae,  des  lésions  de  gastrite  snbaiguë,  caractérisée 
par  la  dégénérescence,  granuleuse  et  vacuolaire  des  cel¬ 
lules  glandulaires  ;  2®  un  infiltrât  inflammatoire  très 
abondant  à  type  l3ntnpho-plasmatique  interatitiél  avec 
hyperplasie  des  follicules  lymphcndes,  sans  lésioais  spéci¬ 
fiques  tuberculeuses  :  3®  une  congestion  considérable 
des  vaisseaux  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse 
et  même  quelques  lésions  de  périartérite  et  de  périphlé¬ 
bite.  E  semble  qu’il  faille  faire  jouer  dans  la  genèse  de  ces 
gastrites  subaiguës  un  rôle  important  aux  produits 
tuberculeux,  sans  que  le  bacille  intervienne  directement. 

G.  Boudanger-PüiOT. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1926 

le  D'  Ch.  DOPTER 

Médecin  inspecteur  de  l'armée. 

Membre  de  l'Académie  de  médecine. 

Les  maladies  infectieuses  ont  encore,  cette  année 
passée,  été  l’objet  de  multiples  recberclies  intéres¬ 
santes  qui  ont  contribué  à  apporter  des  pierres 
nouvelles  à  l’édifice  constamment  en  construction  ; 
les  travaux  qui  ont  paru  concernent  plus  particu¬ 
lièrement  certains  chapitres  de  cette  grande  classe 
d’affections  microbiennes  ;  mais  si  d’autres  parais- 
sent  être  en  sommeil,  leur  état  de  torpeur  peut  n’être 
qu’apparent,  et  souvent  on  a  vu  en  pareil  cas  des 
réveils  brillants  issus  de  recherches  latérales  ;  n’est-ce 
pas  ce  qui  vient  de  se  produire  à  l’occasion  de  la 
découverte  de  l’anatoxine  diphtérique?  Son  étude  a 
permis  non  seulement  d’approfondir  certains  faits 
afférents  à  l’infection  lôfBérienne,  mais  aussi  de  trans¬ 
porter  en  d'autres  domaines  les  notions  qu’elle  a  fait 
acquérir. 

Infection  tuberculeuse. 

Il  ne  peut  être  question  ici  de  résumer  les  nouvelles 
découvertes  importantes  que  plusieurs  expérimenta¬ 
teurs  ont  faites  sur  le  bacille  tuberculeux  et  son 
pouvoir  de  traverser  les  filtres.  Les  faits  avancés  par 
Vaudremer,  Valtis,  Durand,  Hauduroy,  Arloing  et 
Dufourt,  etc.,  seront  certainement  analysés  dans  le 
numéro  de  ce  journal  consacré  aux  travaux  sirr  la 
tuberculose.  Y  prendront  place  également  les  reclier- 
ches  de  Cahnette,  Valtis,  Nègre  et  Boquet  sur  l’infec¬ 
tion  expérimentale  transplacentaire  par  les  éléments 
filtrables  des  virus  tuberculeux.  D’ailleurs  une  excel¬ 
lente  revue  de  Hauduroy  {Presse  médicale,  20  février 
1926)  met  au  point  l’état  actuel  de  la  question. 

Nous  serons  bref  également  sur  la  vaccination 
antituberculeuse  et  les  essais  tentés  par  Cahnette, 
Guérhi,  Nègre,  Boquet,  Wilbert,  Weill-Hallé  et 
Turpin  ;  ces  travaux  s’ajouteront  aux  précédents 
dans  la  revue  sus-visée.  Disons  seulement  que  ces 
essais  portent  actuellement  sm  plus  de  8  600  enfants, 
tant  sur  le  sol  français  que  dans  plusieurs  de  nos 
colonies.  On  sait  qu’en  Europe  la  mortalité  par  tuber¬ 
culose  chez  les  enfants  de  moins  d’mi  an,  nés  et 
élevés  dans  un  milieu  familial  contaminé,  atteint  au 
moins  25  p.  100.  Or  parmi  les  enfants  vaccinés  par 
le  BCG,  cette  mortalité  n’atteint  pas  2  p.  100.  Cette 
vaccination  permet  donc  de  prémimir  93  p.  100 
des  enfants  qui,  à  son  défaut,  succomberaient  fatale¬ 
ment  à  la  tuberculose  au  cours  de  leur  première 
année  ;  son  efficacité  paraît  actuellement  démontrée. 

N®  23.  —  5  Juin  1926. 


Fièvre  typhoïde. 

Les  travaux  cliniques  sur  la  fièvre  typhoïde 
signalent  pom  la  plupart  des  observations  de  détail 
portant  sur  la  prédomüiance  de  tel  ou  tel  symptôme 
ou  des  complications  peu  conmimies.  D’mie  façon 
générale,  ils  n’apportent  guère  défaits  bien  nouveaux. 

Mouriquand,  Bertoye  et  Charleux  [Soc.  niéd.  des 
hôp.  de  Lyon,  3  février  1925)  étudient  la  fonne 
méningée  de  la  typhoïde  chez  le  nourrisson,  avec  ses 
grands  caractères  septicémiques,  sans  début  brusque, 
l’mtensité  des  sjoiiptômes  méningés,  etc. 

Melchior  [Paris  medical,  10  janv.  1925)  fait  une 
revue  des  ostéo-périostites  consécutives  à  l’infection 
typhoïdique. 

Villar  [Montpellier  médical,  1»''  janv.  1925) 
attire  l’attention  sur  les  complications  oculaires  ; 
Achard  [Journal  des  Praticiens,  5  sept.  1925)  sur 
les  parotidites. 

Courtois-Suffit  et  Garnier  [Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
26  juin  1925)  signalent  une  atteinte  typhoïde  qui  ne 
s’est  manifestée  que  par  un  délire  aigu. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  peu  de  choses 
nouvelles  à  enregistrer  :  Violle  et  M'is  Rome  [Presse 
médicale,  16  sept.  1925)  ont  tenté  des  essais  à  l’aide 
du  bactériophage  ;  ils  n’ont  pas  observé  de  guérison 
plus  rapide  ;  seul  l’état  général  semble  en  avoir 
bénéficié. 

Rodet  [Congrès  de  médecine  de  Nancy,  juillet  1925) 
rend  compte  des  effets  thérapeutiques  de  son  sérum 
antityphoïdique.  Ce  dernier  abrège  la  durée  moyenne 
de  la  maladie,  empêche  les  complications  et  prévient 
les  rechutes.  Appliqué  de  bomie  heme,  avant  le 
huitième  jour,  il  abaisse  la  mortalité  à  3,6  p.  100  ; 
avant  le  sixième  jom,  la  mortalité  est  nulle. 

Enfin  on  enregistre  des  tentatives  nouvelles  de 
vaccination  préventive  par  voie  buccale.  Les  nouveaux 
essais  tirent  lem  intérêt  de  ce  fait  qu’mie  compa¬ 
raison  a  pu  être  établie  avec  les  sujets  vaccinés  sous 
la  peau  et  des  non- vaccinés  ; 

L’une  de  ces  expériences  a  été  réalisée  par 
G.  Brotzu  [Il  Policlinico,  7  juillet  1924)  en  Italie,  à 
Acquaviva  (province  de  Siemie) .  De  nombreux  cas  de 
fièvre  typhoïde  frappaient  les  habitants  de  cette 
commune  ;  70  sujels  furent  vaccinés,  dont  21  per  os, 
et  13  par  voie  sous-cutanée  ;  36  servirent  de  témoins. 
Voici  quels  furent  les  résultats  : 

Sm  21  vaccinés  per  os  :  i  cas,  soit  5  p.  100. 

Sm  12  vaccinés  sous  la  peau  :  i  cas,  soit  9  p.  100. 

Sur  les  36  témoins  (non  vaccinés)  ;  8  cas,  soit 
22  p.  100. 

Ces  résultats  sont  intéressants  ;  mais,  d’après 
l’autem,  on  ne  pomra  fonnuler  encore  de  conclusions 
définitives  sm  la  valem  de  la  méthode  qu’à  la  faveur 
d’essais  portant  sm  im  plus  grand  nombre  d’indi¬ 
vidus  ;  il  n’en  reste  pas  moins  que  l’épidémie  a  con¬ 
tinué  à  évoluer,  chez  les  non-vaccinés,  et  que  la 
morbidité  a  été  considérablement  réduite  cirez  les 
vaccüiés  sous  la  peau  et  les  vaccinés  par  voie  buccale. 

Un  essai  de  plus  grande  envergme  a  été  tenté  par 
N»  23 
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Cantacuzène  et  Panaitescu  {Société  roumaine  de 
biologie,  4  février  1925),  parmi  la  population  de 
Moreni,  l’im  des  principaux  centres  pétrolifères  de 
Roumanie  ;  l’expérience  a  porté  sur  16  534  sujets 
vivant  dans  une  région  d’endémo-épidéraie  typlio- 
paratyphoïdique. 

Sur  ce  chiffre,  8  673  furent  vaccinés  sous  la  peau  et 
2  286  par  le  bili-vaccin  de  Besredka.  Notons  cepen¬ 
dant  que  tous  les  vaccinés  ne  le  fm-ent  pas  intégra 
lement,  car  un  certain  nombre  arrivèrent  à  se  sous¬ 
traire  à  la  deuxième  ou  à  la  troisième  vaccination. 
Les  résultats  furent  les  suivants  : 

Chez  les  8  673  vaccinés  par  voie  sous-cutanée,  on 
enregistra  3  cas,  soit  une  morbidité  de  0,035  p. 

(les  3  cas  furent  mortels)  ;  chez  les  2  286  bili-vaccinés, 
6  cas,  soit  ime  morbidité  de  0,26  p.  100  ;  chez  ces 
sujets,  la  fièvre  typhoïde  se  déclara  entre  tm  et  cinq 
mois  après  la  vaccination. 

Les  deux  méthodes  se  montrèrent  donc  efiicaces, 
avec  un  avantage  pour  la  vaccination  sous-cutanée. 

Signalons  cependant  les  échecs  de  la  méthode 
signalés  par  Verger  et  Mauriac  {Soc.  de  méd.  et  de 
chir.  de  Bordeaux,  27  nov.  1925)  dans  4  cas. 

Dysentepla  baclllafre. 

Dans  le  domaine  de  la  dysenterie  bacillaire,  quel¬ 
ques  travaux  ont  été  consacrés  à  la  vaccination 
préventive. 

Durand  {Soc.  de  fcîotogîe,  24  janvier  1925)  a  préparé 
un  vaccin  antidysentérique  en  traitant  des  cultures 
de  bacilles  de  Shiga  par  le  formol  (rappelons  d'ailleurs 
à  ce  sujet  que  l’emploi  des  vaccins  formolés  a  été 
réalisé  pour  la  première  fois  par  S.  Costa  en  1920)  ; 
il  a  comparé  sa  toxicité  avec  celle  du  vaccin  chauffé 
et  de  l’éthéro- vaccin.  Appliqué  chez  l’animal  et  chez 
l’homme,  le  vaccin  formolé  se  montre  au  moins 
trois  fois  moins  toxique  que  les  autres. 

De  leur  côté,  Dumas,  Ramon  etSaïdBilal(/4c,  des 
sciences,  27  juillet  1925)  ont  préparé  une  anatoxine 
dysentérique  sm  les  bases  établies  par  Ramon  pour 
l’anatoxine  diphtérique.  Elle  est  obtenue  à  l’aide  de 
la  toxine  dysentérique  traitée  par  addition  de  formol 
à  raison  de  4  p.  1000  et  mise  à  l’étuve  à  37®  pendant 
•quarante  joins.  L’injection  intraveineuse  de  ce  pro¬ 
duit  nouveau  à  la  dose  de  10  centimètres  cubes  ne 
détermine  aucun  trouble  chez  le  lapin,  alors  que  la 
toxine  le  tue  en  deux  à  trois  jours  à  la  dose  d’un 
dixième  de  centimètre  cube. 

L’anatoxine  dysentérique  conserve  intact  son 
pouvoir  antigène  ;  aussi  peut-on  l’employer  pour 
immuniser  les  chevaux  destinés  à  la  préparation  de 
l’antisérum  ;  ces  animaux  supportent  facilement  les 
doses  très  élevées. 

Signalons  les  essais  tentés  par  les  auteurs  en  vue 
de  la  vaccination  de  l'espèce  humaine.  Après  injection 
sous-cutanée  d’im  centimètre  cube  d'anatoxine,  on 
constate  une  légère  réaction  locale  sans  réaction 
générale.  Le  sérum  des  sujets  ainsi  traités  contient 
de  l'antitoxine  :  2  dixièmes  de  centimètre  cube  de 
sérum  prélevé  quinze  jours  après  l'injection  neutra¬ 
lisent  de  ime  à  trois  doses  mortelles  pour  le  lapin. 
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Ces  constatations  permettent  d’envisager  poxu  l’ave- 
•  nir  la  possibilité  de  pratiquer  avec  succès  la  vac¬ 
cination  préventive  de  l’homme  par  l’anatoxine. 

Fièvre  de  Malte. 

La  question  de  la  mélitococcie  avait  été  mise  à 
l’ordre  du  joxu  pour  les  travaux  du  Congré.s 
d’hygiène  qui  a  siégé  à  l’Institut  Pasteur  en  octobre 
1925.  Plusieurs  rapports  intéressants  ont  été  rédigés, 
concernant  l’étude  de  cette  infection,  telle  qu’elle  se 
présente  à  l’heure  actuelle  sur  le  territoire  français. 

Un  premier  rapport  de  MM.  Aublant,  Dubo’s,. 
Lafenêtre  et  Lisbonne  rend  compte  des  résultats 
d’une  enquête  minutieuse  sur  la  répartition  de  la 
fiè-vre  de  Malte  sur  notre  territoire.  Il  en  résulte  que 
14  départements  et  la  Corse  sont  contaminés  d’une 
façon  permanente  depuis  plusieurs  années  ;  5  ou  6 
autres  présentent  des  cas  autochtones  et  3  enfin  des 
atteintes  contractées  dans  les  régions  infectées.  Ces 
auteurs  ont  constaté  en  outre  que  dans  la  région 
méditerranéenne,  l’espèce  ovine  joue  un  rôle  peut-être 
plus  important  que  l’e.spèce  caprine  dans  l’étiologie  de 
l’infection.  Pour  eux,  la  contagion  ne  s’effectue  pas 
seulement  suivant  le  mode  indirect,  par  ingestion  de 
lait  ou  de  fromage  provenant  des  animaux  conta¬ 
minés  ;  elle  s’effectue  encore  à  la  suite  du  contact 
direct,  en  raison  de  la  proximité  étroite  dans  laquelle 
les  populations  rurales  -vivent  avec  les  troupeaux. 
On  l’observe  de  préférence  chez  les  bergers  qui 
soignent,  pendant  l’avortement,  les  chèvres  et  les 
brebis  infectées  ;  de  même  la  manipulation  des  peaux 
souillées,  d’urine  ou  de  sang,  le  dépeçage  des  viandes 
mélitensiques  sont  des  manœu-vres  essentiellement 
dangereuses  pour  ceux  qui  les  pratiquent. 

La  question  de  l’origine  bovine  se  pose  également, 
en  raison  de,  la’  quasi-identité,  découverte  par 
Évans,  et  bien  étudiée  par  Burnet,  de  M.  melitensis 
et  du  bacille  de  Bang,  agent  pathogène  de  l’avorte¬ 
ment  épizootique  des  bo-vidés.  Dernièrement  en 
effet,  en  Italie  surtout,  on  s’est  demandé  si  la  diffé¬ 
rence  des  propriétés  pathogènes  expérimentales  des 
deux  germes  était  aussi  tranchée  qu’on  le  pensait,  et 
si  l’homme  ne  pouvait  être  contaminé  par  le  bacille 
de  Bang,  de  provenance  bovine.  Or  l’enquête  pour¬ 
suivie  par  les  auteurs  leur  démontra  que  la  réparti¬ 
tion  géographique  des  infections  humaine  et  bo-vine 
n’était  pas  superposable  :  l’avortement  épizootique 
sévit  en  effet  en  des-régions  où  la  mélitococcie  est 
absente.  Mais,  par  contre,  il  existe  unpairaUélisme  très 
étroit  entre  l’infection  humaine  et  l’avortement  des 
chè'vres  et  des  brebis. 

Bumet,  dans  son  rapport,  en-visage  la  même  ques¬ 
tion.  Il  juge  prudent  de  ne  pas  la  résoudre,  car  il  n’est 
pas  encore  démontré,  à  son  sens,  que  le  lait  de  vache 
infecté  par  le  badlle  de  Bang  soit  im  agent  de  trans¬ 
mission -de  la  fiè-vre  mélitensienne.  Au  point  de  vue 
du  diagnostic,  il  insiste  sur  la  haute  valeiu:  de  la 
réaction  à  la  mélitine,  suivant  les  données  établies 
antérieurement  par  lui  ;  à  ses  yeux,  elle  est  infi¬ 
niment  supérieure,  dans  ses  résultats,  au  séro-dia- 
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gnostic.  !^lle  peut  d’ailletirs  être  pratiquée  indiffé¬ 
remment  avec  M.  melitensis  ou  le  bacille  de  Bang. 

Dargein  et  Belüle  estiment  eux  aussi  que  l’origine 
caprine  de  la  fièvre  de  Malte  n’exclut  pas  d’autres 
origines  animales.  Les  auteurs  ont  eu  l’occasion,  en 
effet,  d’observer  dans  un  centre  maritime  d’aviation 
sept  atteintes  contractées  par  des  sous-oificiers  auprès 
d’une  chienne  vivant  en  contact  intime  avec  eux.  Le 
sang  de  cet  animal  était  fortement  agglutinant  ; 
la  chienne  en  question  avait  mis  bas  peu  de  temps 
auparavant  et  deux  de  ses  produits  sur  trois  étaient 
morts  à  la  naissance.  Blanchard  rapporte  à  ce  propos 
qu’ antérieurement  Defressine,  dans  un  épisode  ana¬ 
logue,  avait  obtenu  une  culture  positive  de  sang 
d’un  chien  incriminé. 

Enfin  Cassan,  étudiant  la  fièvre  de  Malte  dans 
l’Aude,  estime  que  l’infection  par  la  voie  cutanée 
(par  les  mains  sales)  est  à  envisager  chez  les  sujets 
qui;  faisant  im  repas  en  plein  travail,,  manipulent 
des  fumiers  infectés,  ou  soignent  les  troupeaux  de 
chèvres  ou  de  brebis.  L’eau  contaminée  pourrait 
aussi  jouer  un  rôle. 

Ajoutons  à  ces  travaux  des  revues  d’ensemble 
importantes  rédigées,  l’une  par  Bumet  [Bulletin  de 
l'Institut  Pasteur,  15  et  31  mai  1925)  qui  met  au 
point  toute  la  question  de  la  fièvre  de  Malte  telle 
qu’on  peut  la  concevoir  actuellement  l’autre  par 
Cayrel  (Paris  médical,  13  février  1926)  qui  expose  en 
détail  les  faits  invoqués  par  les  auteurs  italiens  pour 
faire  admettre  l’existence  d’infections  humaines  par 
le  bacille  de  Bang,  et  met  en  balance  les  argiunents 
épidémiologiques,  cliniques  et  bactériologiques  capa¬ 
bles  de  départager  les  unicistes  et  les  dualistes. 

Rougeole. 

üologie  spécifique.  —  Pollitzer  {Presse  médi¬ 
cale,  23  sept.  1925)  signale  que  divers  auteurs  ita¬ 
liens  ont  retrouvé  en  différents  tissus  et  humeurs 
le  germe  décrit  par  Caronia  et  M“o  Sindoni  ;  ils  l’ont 
décelé  dails  le  sang,  l’mrine,  le  mucus  rhlno-pha- 
ryngé,  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  moelle  osseuse, 
les  squames.  De  plus,  de  Villa,  Pollitzer  décrivent  une 
intradermo-réaction  réalisée  à  l’aide  d’un  dixième  de 
centimètre  cube  de  culture  ou  de  filtrat  de  culture  ; 
elle  serait  positive  chez  les  réceptifs,  négative  chez 
les  réfractaires. 

Vaccination  active.  —  M‘i°  Sindoni  [Presse  médi¬ 
cale,  19  sept.  1925)  a  tenté  de  vacciner  des  sujets, 
déclarés  réceptifs  par  l’intradermo-réacfion,  à  l’aide 
d’im  vaccin  constitué  par  des  cultures  de  troisième  géné¬ 
ration  :  quatre  à  cinq  injections  intrammculaires  de 
2  centimètres  cubes  à  jours  alternés  ;  sur  539  enfants 
vaccinés,  exposés  à  la  contagion  directe,  9  seulement 
contractèrent  la  rougeole  ;  de  ces  9  cas,  il  faut  peut- 
être  en  défalquer  6  qui  ne  reçurent  qu’rm  vaccin 
préparé  à  l’aide  de  cultures  de  première  génération, 
trop  pauvre  en  germes.  Les  résultats  mériteraient 
confirmation. 

Vaccination  par  sérum  de  sujets  guéris.  — 
Zchein,  Degwitz,  Rietscher,  Torday,  Godlewski  et 
Paraf  avaient  obtenu  la  prévention  de  la  rougeole 


avec  le  sérum  de  sujets  guéris  de  cette  infection. 
Debré,  Joannon,  H.  Boiuiet  et  Gros  Decam  [Soc. 
méd.  des  hôp.,  24  avril  1925)  ontcherchési,  à  défaut  de 
sénun  de  convalescent,  on  pomrait  employer  dans  la 
pratique  le  sénun  de  morbilleux  guéris  depuis 
plusieurs  amiées.  Ils  ont  utilisé  ainsi,  vis-à-vis  de 
jetmes  enfants  exposés  à  la  contagion,  le  sérum  des 
mères  qui  avai  ent  été  atteintes  de  rougeole  longtemps 
(même  vingt  à  trente  ans)  auparavant.  Ils  ont  pu 
arrêter  l’extension  de  cette  dernière  dans  plusieurs 
familles  appartenant  à  certaines  agglomérations  denses 
où  l’encombrement  faisait  redouter  des  désastres. 

Toutefois  les  doses  de  sérum  doivent  être  notoi¬ 
rement  plus  élevées  que  quand  il  provient  de  conva¬ 
lescents  ;  il  faut  12  à  15  centimètres  cubes  pour  les 
enfants  au-dessous  de  deux  ans,  20  à  25  centimètres 
cubes  pour  ceux  qui  ont  dépassé  cet  âge. 

Il  est  juste  d’ajouter  que  la  séro-prévention  obte¬ 
nue  dans  ces  conditions  n’est  pas  toujours  absolue  ; 
celle-ci  ne  se  manifeste  que  dans  75  p.  100  des  cas  ; 
dans  20  p.  100,  on  observe  de  la  séro-atténuation  et 
dans  5  p.  100  aucune  modification  n’est  apportée  à 
révolution  du  mal,  même  quand  l’injection  est  pra¬ 
tiquée  en  temps  voulu,  c’est-à-dire  avant  le  cinquième 
jour  de  l’inoculation.  Le  fait  tient  sans  doute  à  des 
différences  dans  la  richesse  en  anticorps  des  doimeurs 
de  sénun.  Aussi  Debré  a-t-il  tendance  à  mélanger  le 
sérum  de  plusieurs  sujets  pour  avoir  im  sérum  de 
teneur  moyenne,  reconnue  sujEsante  pour  la  pré¬ 
vention.  P.  Teissier  (Bm/Ww  wédîcal,  15  avril  1926) 
signale  cependant  que  cette  méthode  comporte  de 
nombreux  échecs. 

Scarlatine. 

Réaction  de  Dick.  —  Debré,  Lamy  et  H.  Bonnet 
(SoC.  méd.  des.  hôp.,  12  mars  1926)  ont  entrepris  sur  un 
grand  nombre  de  sujets  des  recherches  sur  cette 
réaction.  Elles  confirment  dans  la  grande  majorité 
des  cas  les  résultats  obtenus  par  les  auteurs  améri¬ 
cains.  Ils  font  remarquer  que  la  valeur  de  la  réaction 
dépend  de  la  toxine,  de  la  façon  dont  elle  est  préparée, 
et  du  streptocoque  qui  lui  a  doimé  naissance.  Tous 
les  streptocoques,  en  effet,  né  sont  pas  également 
toxigènes,  même  les  streptocoques  hémolytiques 
issus  d’une  gorge  scarlatineuse  ;  d’ailleurs  ces  strep¬ 
tocoques  «  érythrogènes  »  peuvent  se  rencontrer  en 
dehors  de  la  scarlatine. 

Chez  les  sujets  normaux,  U’ayant  pas  eu  la  scarla¬ 
tine,  le  pourcentage  des  réadtions  positives  indiquant 
tm  état  de  réceptivité  s’élève  à  44  p.  100  dans  le 
tout  jeune  âge,  à  ii  p.  100  seulement  chez  l’adulte. 
Chez  ceux  qui  ont  eu  la  scarlatine,  la  réaction, 
généralement  négative,  peut  être  positive,  témoi¬ 
gnant  ainsi  d’une  perte  d’immimité. 

Dans  une  agglomération  d’enfants  où  ces  recher¬ 
ches  avaient  été  pratiquées,  une  épidémie  survint. 
Ne  contractèrent  la  scarlatine  que  ceux  dont  la  réac¬ 
tion  de  Dick  était  tpositive. 

Les  conclusions  des  auteurs  sont  les  suivantes  ; 

lo  La  réaction  de  Didk  ne  semble  douée  d’aucune 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  scarlatine,  car  elle 
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peut  se  montrer  positive  dès  le  début  de  l’infection. 
Par  contre,  le  phénomène  d’extinction  de  Schultz- 
Cliarton  est  très  utile  ; 

2“  La  réaction  de  Dick  est  en-  relation  étroite 
avec  la  présence  ou  l’absence  d’immunité  ; 

30  Enfin,  il  existe  im  parallélisme  étroit  entre  les 
réactions  cutanées  et  hmnorales,  car  seuls  les  sujets  à 
Dick  négatif  ont  un  sérum  donnant  le  phénomène 
d’extinction.  Ce  sont  ces  sujets  qui  doivent  servir  de 
«  doimeurs  »  pour  la  séroprophylaxie  et  la  sérothéra¬ 
pie  antiscarlatmcuses. 

A  propos  de  cette  commmiication,  Zœller  insiste 
également  sur  le  caractère  rigoureux  que  doit  avoir 
la  préparation  de  la  toxine  pour  que  l’on  puisse  tirer 
des  résultats  obtenus  des  conclusions  légitimes.  De 
plus,  au  cours  de  ses  recherches  il  a  été  frappé  par  les 
concordances  notées  dans  les  résultats,  mais  aussi 
par  les  discordances.  Il  a  tendance  à  conclure  que 
la  réaction  de  Dick  est  trop  inconstante  pour  fournir 
mi  test  d’immunité  et  qu’il  n’e.st  pas  encore  démontré 
que  la  scarlatine  soit  produite  par  im  streptocoque 
spécifique. 

C’est  également  l’opinion  formulée  par  Lesné  et 
Dre5dus-Sée  (Soc.  mêü.  deshôp.,  19  mars  1926), 
pour  qui  la  réaction  de  Dick  n’est  pas  encore  suscep¬ 
tible  d’applications  pratiques  et  ne  permet  pas  de 
conclusions  étiologiques. 

Immunité  locale.  —  Zingher  avait  antérieure¬ 
ment  signalé,  chez  un  sujet,  l’existence  d’une  immu¬ 
nité  locale  au  niveau  d’une  réaction  de  Dick  pratiquée 
huit  jours  auparavant.  2kcller  et  Manoussakis  (Soc. 
de  biologie,  6  juin  1925)  ont  repris  systématiquement 
l’étude  de  cette  immunité  locale.  Ils  ont  observé  en 
effet  que  la  toxine  streptococcique  injectée  dans  le 
derme  est  capable  de  déterminer  localement  mi  état 
réfractaire  ;  ce  dernier  s’installe  plus  ou  moins 
rapidement  suivant  le  nombre  des  injections  prati¬ 
quées  (trois,  cinq,  neuf  parfois),  ce  nombre  variant 
d'ailleurs  avec  un  facteur  individuel  au  sujet  :  la 
,  réactivité  locale  natiuelle.  L’état  réfractaire  rme 
fois  acquis  dure  environ  six  semaines. 

Bourcart  (Presse  médicale,  7  nov.  1925)  avait 
pensé  que  les  injections  intradermiques  répétées  de 
toxine  streptococcique  pouvaient  avoir  la  propriété 
de  conférer  à  l’orgamsme  entier  l’inmimiité  contre  la 
scarlatine.  D’après  Zœller  (Presse  médicale,  13  janv. 
1926),  outre  que  le  procédé  serait  peu  pratique  eu 
raison  du  nombre  élevé  d’injections  qui  serait  néces¬ 
saire  il  n’y  a  pas  lieu  de  compter  sur  l’obtention  de 
cette  immmiité  dans  ces  conditions  ;  il  a  vu  plusieurs 
sujets  qui  avaient  subi  en  plusieurs  fois  rme  quaran¬ 
taine  de  réactions  de  Dick  en  divers  points  du  corps, 
et  qui  ne  manifestèrent  aucunement  d’immunité 
générale. 

Immunité  spontanée  occulte.  —  L’immunité 
.spontanée  occulte  e.st  rme  notion  qui  parmt  bien 
établie  en  ce  qui  concerne  la  diphtérie  ;  d’après  les 
travaux  de  Dudley,  de  Lereboullet  et  Joannon,  de 
2^11er,  on  sait  qu’elle  se  développe  chez  des  Wjets 
sains  à  la  faveirr  de  simples  contacts  lôfiiériens,  et 
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finit,  dans  les  agglomérations,  à  réaliser  de  véritables 
«  épidémies  d’immunisation  ».  Dudley  avait  envisagé 
une  conception  analogue  pour  la  scarlatine  i^cette 
conception  a  été  reprise  par  Lereboullet  et  Joannon 
(Paris  médical,  31  mai  1925  et  Congrès  de  médecine  de 
Nancy,  juillet  1925)  ;  ils  appuient  leur  opinion  sur 
plusieurs  argmnents  : 

Tout  d’abord  l’observation  montre  qu’à  côté  des 
formes  les  plus  avérées,  et  des  formes  larvées  dont  le 
diagnostic  est  encore  possible  (  «  scarlatines  sans 
scarlatine»),  ilfautsans  doute  compter  encore  avec  les 
«  épisodes  méconnaissables  pour  la  clinique  et  cepen¬ 
dant  irmnunisants  ». 

Cette  inmnmisation  spontanée  semble  probable 
quand  se  trouvent  réimies  :  la  facilité  de  la  contami¬ 
nation,  la  réduction  de  la  morbidité,  l’existence 
d’ime  gamme  de  formes  cliniques  de  plus  en  plus 
atténuées.  Les  auteurs  insistent  en  effet  sur  le  con¬ 
traste  qui  existe  entre  l’aisance  avec  laquelle  le 
contage  peut  se  commimiquer  dans  rmé  aggloméra¬ 
tion  d’individus  qui  y  sont  exposés  et  le  nombre 
restreint  de  ceux  qui  en  subissent  les  effets. 

De  plus,  il  est  vraisemblable  que  le  phénomène 
d’extinction  de  Schultz-Charton  ne  se  produit 
qu’avec  des  sérmns  de  sujets  ayant  eu  autrefois  la 
scarlatine  avérée  ou  fruste,  et  même  cliniquement 
mécomiaissable. 

Enfin  les  différences  présentées  dans  les  résultats 
de  la  réaction  de  Dick  par  les  sujets  sains  suivant  le 
milieu  social  auquel  ils  appartiennent  semblent  être 
encore  en  faveur  de  cette  conception  (Voy.plus  haut). 

Aussi  Lereboullet  et  Joamion  sont-ils  incités  à 
conclme  : 

«  S’il  est  vérifié  par  rme  ample  expérience  que  la 
réaction  de  Dick  permet  bien  de  faire  le  recensement 
des  réceptifs  et  des  réfractaires  vis-à-vis  du  virus 
scarlatin,  la  preuve  décisive  de  l’inmiunisation  spon¬ 
tanée  occulte  sera  donnée,  et  l’on  pourra  admettre 
sans  conteste  que  des  sujets  peuvent,  dans  des  con¬ 
ditions  favorables,  passer  de  l’état  de  réceptivité  à 
celui  d’immmiité  sans  présenter  les  signes  de  la 
maladie.  » 

Eosinophilie  sanguine  dans  la  scârlatin?. — 
Pour  Markovitch  et  Guératovitch  (Presse  médicale, 
14  février  1925), l’éosinophilie  est  élevée  dans  la  scar¬ 
latine  ;  elle  monte  à  10  p.  100  à  la  période  aiguë,  puis 
décline  vers  le  douzième  jour  pour  baisser  encore 
après  le  vingt-chiquième  jour.  Toutefois,  dans  les 
formes  mortelles,  elle  n’existe  pas  ou  se  montre  au 
taux  normal  ;  dans  les  fonnes  graves  ou  compli¬ 
quées,  elle  est  basse,  mais  s’élève  chaque  fois  qu’une 
amélioration  .se  manifeste  ;  enfin,  dans  les  cas 
frustes,  l’élévation  de  son  taux  permet  de  distinguer 
la  scarlatine  des  érythèmes  scarlatiniformes  où 
l’éosinophilie  est  absente. 

Les  constatations  de  P.  Teissier  (Congrès  de  méde¬ 
cine  de  Nancy,  juillet  1925)  ne  sont  pas  conformes 
aux  précédentes  ;  d’après  ses  observations  pour¬ 
suivies  depuis  vingt  ans,  l’éosinophilie  est  peu  élevée 
dans  la  scarlatine,  et  très  inconstante  ;  contrairement 
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aux  auteurs  précédents,  il  signale  qu’elle  est  très 
marquée  dans  les  ér3dlièmes  scarlatiniformes. 

Traitement  par  le  sérum  de  convalescents.  — 
Au  cours  d’une  épidémie  de  scarlatine  qui  atteignit 
la  population  de  Brunn,  T.anger  (Münchener  mediz. 
Woch.,  9  janv.  1925)  employa  le  sérum  de  conva¬ 
lescents  pour  traiter  les  malades  ;  30  à  70  centi¬ 
mètres  cubes  furent  injectés  chez  les  enfants  par  la 
voie  musculaire.  Sur  40  enfants  ainsi  traités,  abstrac¬ 
tion  faite  de  2  cas  entrés  moribonds  à  l’hôpital, 
d’im  enfant  injecté  le  neuvième  jour  qui  succomba 
trois  jours  après,  la  mortalité  fut  nulle  ;  et  cepen¬ 
dant  5  cas  durent  être  considérés  comme  désespérés 
et  21  comme  graves.  Les  succès  les  plus  éclatants 
furent  observés  dans  les  formes  toxiques,  sans  com¬ 
plications  septiques  ;  souvent,  douze  à  vingt-quatre 
hemes  après  l’injection,  la  défervescence  se  produi¬ 
sait  en  même  temps  que  l’état  général  s’améliorait  ; 
mais  ni  l’intensité,  ni  la  dmée  de  l’exanthème  ne  se 
modifièrent,  pas  plus  que  la  durée  de  la  desquama¬ 
tion  :  enfin  cette  sérothérapie  ne  prévint  pas  les 
complications.  Ces  résultats  paraissent  supérieurs  à 
ceux  que  donnent  les  méthodes  employées  jus¬ 
qu’alors. 

Varicelle. 


On  cherche  de  maints  côtés  à  réaliser  la  vaccina¬ 
tion  préventive  de  la  varicelle  ;  l’an  dernier,  les 
recherches  avaient  trait  à  la  séro-prophylaxie  ; 
voici  maintenant  les  essais  de  vaccination  active 
réalisés  par  W.  Hoffmann  (Sehweizeriche  medizi- 
nische-  Wochenschrift,  30  juillet  1925),  soit  par  la 
méthode  de  Kling,  soit  par  celle  de  Thomas- 
Arnold. 

La  méthode  de  Kling  utilise  la  pulpe  de  vésicules 
de  varicelleux,  âgées  de  trois  jours  au  plus.  Les 
inoculations  se  font  superficiellement  comme  pour 
la  vaccine  jeimérienne.  Au  point  inoculé  se  développe 
au  bout  de  huit  à  onze  jours  une  vésicule  ;  parfois 
plusieurs  apparaissent  au  pourtour,  voire  même  sur 
toute  l’étendue  du  corps  ;  on  se  trouve  alors  en  pré¬ 
sence  d’une  varicelle  bénigne  et  courte. 

La  teclmique  de  Thomas- Arnold  consiste  à  appli¬ 
quer  sur  ime  vésicule  fraîche  ou  sur  son  pourtour 
et  sur  la  surface  d’une  pièce  de  20  centimes,  une 
solution  de  collodion  contenant  i  p.  1000  de  canthari- 
dine  :  des  vésiculesse  forment  en  vingt-quatre  heures; 
on  aspire  leur  contenu  à  l’aide  d’une  aiguille  montée 
sur  une  seringue,  et  l’on  injecte  aux  sujets  que  l’on 
veut  préserver  0*0,2  sous  la  peau  ou  o*®,!  dans  le 
derme. 

Hoffmann  a  réussi  ainsi  à  enrayer  une  épidémie 
qui  s’était  développée  dans  un  orphelinat  ;  pour  lui, 
la  vaccination  antivaricelleuse  peut  être  très  utile 
dans  certaines  agglomérations  composées  de  sujets 
débiles  qui  paient  généralement  un  tribut  sévère  à 
cette  infection.  L'immimité  ainsi  conférée  durerait 
detix  ans. 


Alastrim. 

Unicistes  et  dualistes  continuent  à  diseutér  sur  la 
question  de  savoir  si  l’alastrim  et  la  variole  relèvent 
ou  non  d’un  seul  et  même  virus  ;  d’rme  façon  génér 
raie,  c’est  la  doctrine  de  l’unicité  qui  semble  devoir 
ralHer  le  plus  grand  nombre  d’adeptes.  Les  recherches 
de  fixation  du  complément  entreprises  par  Netter 
et  Urbain  [Société  de  biologie,  28  mars  1925)  et 
effectuées  avec  l’antigène  vaccinal  vis-à-vis  du  sérmn 
d’alastrimiques  et  de  varioleux  plaident  en  faveur  de 
l’identité  de  nature  entre  les  deux  affections.  C’est 
d’ailleurs  à  cette  eonclusion  que  P.  Teissier  [Acad, 
de  médecine,  7  juillet  1925)  a  tendance  à  s’arrêter  en 
Sî  plaçant,  comme  L.  Camus,  Netter,  etc.,  au  point 
de  vue  clinique,  épidémiologique  et  biologique. 

Oreillons. 

Il  y  a  lieu  d’enregistrer  dans  ce  chapitre  ime  décou¬ 
verte  importante  ;  grâce  aux  recherches  patientes  dè 
Yves  Kermorgant  on  connaît  maintenait  le  germe 
spécifique  de  l’infection  ourlieime.  L’auteur  en  a  fait 
connaître  les  résultats  dans  plusieurs  publications' 
du  plus  haut  intérêt  [Ac.  des  scietices,  27  avril  1925.; 
Société  de  biologie,  16  mai  et  23  mai  1925)  ;  il  a  con¬ 
sacré  enfin  à  la  question  sa  thèse  de  doctorat  (T/ièsfi 
de  Paris,  1925).  Voici  le  résrnné  de  ses  travaux  : 

En  partant  du  liquide  de  lavage  de  la  cavité  buc¬ 
cale  des  sujets  atteints  d’oreillons,  et  après  ceutrifur 
gation  de  ce  dernier,  puis  ensemencement  en,  aéro- 
biose,  il  a  pu,  après  passages  successifs  sur  un  milieu 
à  base  de  sérum  de  cheval,  isoler  un  spirochète. 
Ce  dernier  se  distingue  nettement  par  ses  caractères 
biologiques  de  ceux  qui  sont  les  hôtes  habituels  de 
la  cavité  buccale.  Il  se  trouve  associé  à  une  bactérie 
spéciale  qui,  sans  jouer  de  rôle  pathogène,  semble 
nécessaire,  par  sa  présence,  à  la  vie  du  spirochète.. 

Chez  le  singe,  l’inoculation  du  culot  de  centrifuga¬ 
tion  du  liqpide  de  lavage,  comme  aussi  des  cultures 
dans  le  canal  de  Sténon  ou  en  pleine  parotide,  déter¬ 
mine  une  parotidite  bilatérale  ;  l’inoculation  dans 
le  testicule  provoque  l’éclosion  d’ime  orchite  aiguë 
mais,  fait  plus  particulièrement  intéressant  et  qui, 
à  lui  seul,  est  de  nature  à  montrer  la  spécificité  du 
germe,  cette  orchite  est  suivie  d’mie  parotidite  bila¬ 
térale,  d’une  sous-maxillite  et  d’une  orchite  secon¬ 
daire.  Les  lésions  expérimentales  que  présentent  les 
glandes  atteintes  sont  rigoureusement  superposables 
à  celles  qui  ont  été  décrites  antériemement.  chez 
l’homme  par  Dopter  et  Repaci. 

H  y  a  lieu  de  retenir  d’une  façon  spéciale  que  l’ino¬ 
culation  des  cultures  de  la  bactérie  associée,  isolée 
à  l’état  de  pureté,  ne  donne  à  cet  égard  que  des  résul¬ 
tats  négatifs.  Par  contre,  l’infection  expérimentale 
est  obtenue  chaque  fois  que  le  spirochète  est  présen 
dans  le  liquide  injecté. 

Enfin,  l’ensemencement  des  fragments  glandu¬ 
laires  des  animaux  en  expérience  permet  d'obtenir, 
la  culture  du  spirochète. 

Ces  résultats  ne  sont  pas  inconciliables  av  ceux 
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qu’a  obtenus  M.  Wollstein  ;  cet  auteur,  rappelons- 
le,  a  reproduit  l’infection  ourlienne  chez  l’animal 
avec  le  filtrat  de  la  salive  des  malades.  Or,  le  spiro¬ 
chète  décrit  par  Kennorgant  possède  des  formes 
filtrahles  :  le  filtre  retient  bien  les  formes  spiralées,  et 
la  bactérie  associée,  mais  il  laisse  passer  de  fines 
granulations  .susceptibles  de  se  trarnsformer  à  nou¬ 
veau,  après  culture  prolongée,  en  spirochètes,  mais 
à  condition  qu’on  introduise  dans  le  filtrat  la  bac¬ 
térie  associée  ;  le  filtrat  inoculé  de  suite  après  le  pas¬ 
sage  à  travers  les  bougies  ne  contenant  que  les 
formes  granuleuses,  est  doué  d’im  pouvoir  pathogène 
identique  à  celui  d’mie  culture  non  encore  filtrée. 

Enfin,  trois,  quatre,  six  semaines  après  la  gaérison 
des  oreillons,  le  sérum  des  convalescents  agglutine 
les  cultures  à  i  p.  looo,  et  est  doué  de  propriétés 
lytiques. 

Il  y  a  donc  toute  vrai.semblance  pour  que  le  nou¬ 
veau  germe,  découvert  par  Y.  Kermorgant,  soit 
l’agent  spécifique  de  l’infection  ourliemie.  D’ail¬ 
leurs  la  reproduction  expérimentale  de  l’affection 
est  de  nature  à  en  apporter  la  démonstration. 

Ce  spirochète  est  rm  corps  cylindrique,  très  régu¬ 
lièrement  enroulé  en  hélice  autour  d’un  axe  fictif. 

Il  mesure  de  12  à  i6  jj.  de  long.  Il  est  souvent  nnmi 
d’rm  cil  à  ses  extrémités.  Il  se  reproduit  par  division 
régulière,  ou  irrégulière  et  par  émission  des  granules 
ciliés  auxquels  il  a  été  fait  allusioir  plus  haut,  et  qui 
traversent  les  filtres.  Use  teinte  faiblement  par  les 
colorants  habituels  ;  les  méthodes  de  coloration  les 
plus  favorables  à  son  étude  sont  celles  de  Giemsa 
et  l’imprégnation  à  l’argent. 

Sa  mobilité  présente  uir  caractère  spécial  d’irrégu¬ 
larité.  Tout  d’abord  tous  les  éléments  ne  sont  pas 
mobiles  au  même  degré  ;  certains  d’entre  eux  pa¬ 
raissent  même  complètement  immobiles,  mais  ils 
peuvent  brusquemeirt  se  déplacer  de  90°  autoru  d’une 
de  leurs  extrémités  comme  pivot  pour  repreirdre 
ensuite  leur  immobilité.  Des  autres  mouvements  sont 
commmrs  à  tous  les  spirochètes  ;  mouvements  de 
vrille  ou  de  reptation. 

Les  notions  ainsi  acquisesà  lafaveiu  des  recherches 
de  Kermorgant  ouvrent  très  vaste  le  champ  à  des 
nouvelles  investigations  ;  celles-ci  apporteront  sans 
doute  des  précisioirs  capables  d’éclairer  certains 
points  obscrus  de  l’étiologie  de  l’infection  ourliemie. 

Diphténis. 

L’année  dernière  avait  été  marquée  par  des  tra¬ 
vaux  de  la  plus  haute  importance,  ayant  trait  à 
l’anatoxine  diphtérique,  à  ses  propriétés  et  à  sou 
pouvoir  immmiisant.  On  se  rappelle  tout  le  parti 
qui  en  a  été  tiré  en  vue  de  la  vaccination  préventive. 
Ces  recherches  ne  pouvaient  rester  sans  lendemain  ; 
aussi  ne  doit-on  pas  être  surpris  que  les  biologistes 
et  les  cliniciens  aient  continué  à  poursuivre  leurs 
investigations  dans  la  voie  qui  avait  été  tracée.  Plu¬ 
sieurs  auteurs  ont  ainsi  apporté  des  faits  nou¬ 
veaux  dont  l’intérêt  n’a  guère  besoin  d’être  souligné. 

Zœller  a  fait  cormaître  tout  d’abord  les  résultats 
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éloignés  de  la  vaccination  par  l’anatoxine  observés 
chez  quelques  sujets  {Soc.  méd.  des  hôpitaux, 

15  mai  1925).  Sur  7  d’entre  eux  dont  la  réaction  de 
Schick  était  négative  après  la  vaccination,  mie  seule 
était  devenue  positive  au  bout  d’un  an.  Sur  3  sujets 
dont  le  Schick  était  faiblement  positif,  l’un  avait 
mie  réaction  négative,  un  autre  ime  réaction  faible¬ 
ment  positive  ;  le  troisième  contracta,  au  cours  de 
l’année,  une  diphtérie  bénigne.  Ce  dernier  avait  reçu 
deuxinjections  à  huit  joins  d'intervalle.  Aussi  insiste- 
t-il  sur  la  nécessité  d’espacer  les  deux  premières  injec¬ 
tions,  dont  la  première  est  préparante  et  la  deuxième 
efficiente,  de  dix-huit  à  vingt  jours.  «Paire  deux  injec¬ 
tions  à  huit  jours  d’intervalle  équivaut  à  nef  aire  qu’mie 
seule  injection.  »  Chez  le,s  deux  sujets  à  Schick  positif, 
il  a  suffi  d’une  injection  de  oc<=,5  d’anatoxine  pour 
rendre  le  Schick  négatif  en  huit  jours.  Ce  phénomène 
n’est  autre  que  la  manifestation  de  la  notion  de  réac¬ 
tivité,  introduite  par  Zœller  lors  de  ses  recherclies  sur 
la  réaction  de  Dick  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  27  mars 
1925)  ;  cette  réactivité  est,  rappelons-le,  cette  pro¬ 
priété,  naturelle  ou  acquise  (acquise  dans  le  cas  par¬ 
ticulier)  par  mi  sujet,  de  fabriquer  rapidement  et 
intensément  de  l’antitoxine,  à  l’occasion  du  moindre 
contact  spécifique.  Cette  notion  peut  d’ailleurs  s’ap¬ 
pliquer  à  la  vaccination  antitétanique,  et  à  l’aptitude 
de  certains  sujets  atteints  de  fièvres  éruptives  à  pré¬ 
parer  dans  leur  sérum  mie  quantité  plus  ou  moins 
grande  d’iminunisines. 

D’après  leur  expérience  sur  environ  i  300  vaccina¬ 
tions,  L.  Martin,  Loiseau  et  Lafîaille  [Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  5  juin  1925)  insistent  sur  les  points 
suivants  : 

Il  faut,  pour  obtenir  mie  immunisation  solide, 
espacer  les  injections  d’mie  quinzaine  de  jours  au 
moins,  et  de  préférence  de  trois  semaines  ;  deux  injec¬ 
tions  ne  sont  d’ailleurs  pas  toujours  suffisantes  : 
mie  troisième  est  nécessaire  chez  certains  sujets  très 
réceptifs.  Cette  liiétliode  permet  de  bien  immuniser 
les  vaccinés  dans  la  proportion  de  98  p.  100.  De  plus, 
les  enfants  supportent  très  bien  la  vaccination;  ce 
sont  eux  surtout  qu’il  faut  vacciner  dans  une  collec¬ 
tivité.  Qiez  les  adultes,  les  réactions  peuvent  être 
assez  vives  ;  aussi  convient-il  de  recherclier'  préala¬ 
blement  les  réfractaires  et  les  réceptifs  par  la  réac¬ 
tion  de  Shick  et  de  réserver  la  vaccination  à  ceux  qui 
sont  sensibles. 

Chez  le  nourrisson  cependant,  les  résultats  obtenus 
par  Ribadeau-Dumas,  Loiseau  et  Lacomme  [Soc. 
méd.  des  hôpitaux,  10  juillet  1925)  sont  peu  favo¬ 
rables.  A  leurs  yeux,  la  méthode  paraît  inefficace  dans 
les  six  premiers  mois  de  la  vie  ;  ce  n’est  qu’après  ce 
délai  qu’on  peut  observer  une  augmentation  du 
pouvoir  antitoxique  du  sang  ;  celle-ci  ne  se  manifeste 
qu’exceptionnellement  avant  le  quatrième  mois. 

Cette  particularité  ressort  également  des  re¬ 
cherches  de  Lercboullet,  Joamion  et  Boulanger- Filet 
(Congrès  de  médecine  de  Nancy,  juillet  1925)  pour  les¬ 
quels  le  nourrisson  de  moins  de  six  mois  paraît  inca¬ 
pable  de  faire  lui-même  l’effort  d’immunisation  sous 
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l’action  de  l’antigène.  Cette  réserve  faite,  la  vaccina¬ 
tion  par  l’anatoxine  leur  apparaît  être  une  arme  pré¬ 
cieuse  dans  la  prophjdaxie  de  la  diphtérie. 

C’est  ce  qui  ressort  des  observations  recueillies 
par  Riquier  et  Vaillant  (Congrès  d'hygiène,  oct.  1925) 
dans  six  villages  de  la  région  du  Nord,  où  la  diphtérie 
sévit  à  l'état  endémique.  Sur  les  conseils  de  1,.  Mar¬ 
tin  et  Loiseau,  700  enfants  reçurent  j)our  la  plupart 
trois  injections  à  trois  semaines  d'intervalle  (o‘=‘^,5, 

I  centimètre  cube  et  i  centimètre  cube  d’ana¬ 
toxine).  Sur  ce  total,  on  n’observa  que  2  cas  de  diph¬ 
térie  bénigne  dont  l’im  ne  nécessita  qu’une  seule 
injection  de  10  centimètres  cubes  de  sénmi,  dont 
l’autre  guérit  sans  sérum. 

A  toutes  ces  constatations,  il  convient  d’ajouter 
celles  que  Zœller  a  faites  dans  ime  deuxième  cam¬ 
pagne  prophylactique  par  certaines  troupes  de  Rlié- 
nanie  où  la  diphtérie  continue  à  frapper  un  certain 
nombre  de  sujets  : 

Dans  sa  première  communication  (Ac.  de  méde¬ 
cine,  2  déc.  1924)  il  avait  rendu  compte  de  ses  obser¬ 
vations  :  continuation  des  atteintes  diphtériques  cliez, 
les  nou-vaccinés  ;  arrêt  de  l’épidémie  cirez  les  vac¬ 
cinés.  Mais  il  avait  formulé  quelques  réserves  ;  il 
avait  insisté  notamment  sur  ce  point  que  dans  l’in¬ 
terprétation  des  résultats,  «  il  faut  tenir  compte  de 
l’immunisation  progressive  et  occulte  qui  se  montre 
en  milieu  épidémique,  de  la  préparation  du  terrain 
par  l’mfection  minima  qui  collabore  avec  la  vaccina¬ 
tion  préventive  ».  Les  faits  nouvellement  observés 
(Acl  de  médecine,  9  mars  1926)  ont  justifié  à  la  fois 
l’espoir  qui  avait  été  placé  dans  l’efficacité  de  l’ana¬ 
toxine  et  les  réserves  qu’il  avait  cru  devoir  fomruler. 

Les  vaccinations  ont  été  pratiquées  à  deux  reprises 
au  cours  de  l’année  1925,  en  janvier  et  en  juin,  chaque 
fois  après  l’arrivée  d’mr  contingent  de  recrues  qui, 
réceptifs,  ont  fourni  les  éléments  d’mie  poussée 
épidémique.  Pour  la  série  de  janvier,  la  diphtérie 
a  conthiué  à  sévir  cirez  les  mono-vaccinés,  entre  la 
première  et  la  deuxième  vaccination  :  ii  cas  de  jan¬ 
vier  à  juin.  Çliez  les  bi-vaccinés,  %  cas,  soit  mi  pour¬ 
centage  de  2,84.  Pendant  ce  temps,  cette  proportion 
s’élevait  à  3,67  chez  les  non-vaccinés  ;  léger  écart 
par  conséquent,  mais  qui  s’accentue  par  cette  consi¬ 
dération  que,  parmi  eux,  les  réceptifs  étaient  beaucoup 
plus  nombreux.  De  plus,  "chez  les  bi-vaccinés,  les 
diphtéries  furent  remarquablement  bénignes  ;  cirez 
les  norr- vaccinés  elles  furent  sévères  et  graves. 
L’impressiorr  qui  restait  de  cette  série  était  donc 
favorable,  mais  la  vaccination  rr’était  pas  suffisam¬ 
ment  efficace. 

Aussi  la  deuxième  série  (juitr)  fut-elle  soumise  à 
trois irrjectioirs.  Parmi  60 sujets  tri-vaccinés  :  lop.  100 
de  cas  de  juirr  à  rrovembre,  mais  50  p.  100  chez  les 
non-vaccinés  ;  errfin  entre  novembre  et  jairvûer, 
absence  d’atteintes  chez  les  tri-vaccirrés,  mais  10  nou¬ 
veaux  cas  chez  les  iron-vaccinés,  dont  9  sru  les 
recrues  arrivées  en  novembre. 

Il  est  mcoirtestable  que,  malgré  le  bénéfice  obtenir, 
il,  existe  ime  différence  notable  entre  les  résultats 


actuels  et  ceux  qui  oirt  été  obterrus  précédenrment.  A 
vrai  dire,  cette  différence  seirrble  dépendre  ruric^ue- 
nient  de  la  période  éiiidémiquc  où  l’aiiplication  de  la 
méthode  a  été  effectuée  :  la  .série  de  l'an  dernier,  la 
plus  favorable,  e.st  intervenue  quand  l’épidémie  se 
trouvait  à  luie  période  avancée,  alors  que  les  hyper- 
rccep)tif:;  ai'aient  payé  leur  tribut  et  que  les  autres 
avaient  subi  une  préparation  occulte  par  le  bacille 
diphtérique  ;  ceux-ci  étaient  en  voie  d'inmuuiisation 
et  pourvus  de  cette  aptitude  spéciale  bien  mi.se  en 
évidence  par  Zœller  :  la  réactivité  acquise.  Dans  les 
deux  séries  de  1925,  l’intervention  a  été  pratiquée 
d’une  façon  plus  précoce,  avant  que  les  contacts 
lôfflériens  aient  eu  le  temps  d’effectuer  leur  œuvre 
d’imimmisatioii.occulte,  alors  que  la  collectivité  n’avait 
encore  acquis  qu’une  immunité  relative,  par  consé¬ 
quent  à  une  phase  où  l’éclosion  de  la  diphtérie  res¬ 
tait  po.ssible  dans  ses  formes  atténuées.  Ces  données 
apportent  d’ailleurs  une  confirmation  éclatante  de 
cette  notion  que  Zœller  a  mise  eu  lumière,  ù  savoir 
que,  en  matière  de  diphtérie,  l’infection  ambiante 
devient  un  puissant  auxiliaire  de  la  vaccination. 

Encéphalite  épidémique. 

Bien  que  l’encéphalite  épidémique  fasse  moins 
parler  d’elle  depuis  quelque  temps  et  que  sa  morbi¬ 
dité  s’atténue  dans  la  plupart  des  régions  du  globe, 
elle  n’en  continue  pas  moins  à  .susciter  des  travaux 
importants,  surtout  au  point  de  vue  des  éludes  cli¬ 
niques. 

Influence  de  la  vaccination  jennérienne  sur 
son  éclosion.  —  Van  Bouwdyk  Bastiaau.se  et 
Terburgh  (Acad,  de  médecine,  21  juillet  1925)  ont 
signalé  mie  série  de  cas  d’encéphalite  qui  .sont  sur¬ 
venus,  au  cours  d’une  épidémie  sévissant  en  Hol¬ 
lande,  chez  des  sujets  vaccinés  récemment  contre 
la  variole  ;  34  atteintes  furent  ainsi  ob.servées  en 
un  an  et  demi  .sur  240  000  enfants  vaccinés  ;  l’incu¬ 
bation  a  été  de  neuf  à  quinze  jours. 

Parmi  les  diverses  hypothè.ses  soulevées  pour  expli¬ 
quer  leur  genèse,  les  auteurs  supposent  que  la  vaccme 
a  contribué  à  réveiller  le  virus  encéphalitique  préexis¬ 
tant  à  l’état  latent  cliez  les-  sujets  vaccinés.  11  est 
permis  de  penser  que  ce  «  réveil  »  est  dû  à  la  «  .sortie  » 
du  virus  encéphalitique  provoqué  par  rinoculation 
jemiériemie.  I^a  pathogéuie  serait  donc  superposable 
à  celle  qui  a  servi  à  interpréter  les  rapports  du  virus 
grippal  avec  la  méningococcie  et  l’encéphalite  épi¬ 
démique. 

Levaditi  et  Nicolau  (.Çoc.  rfc  biologie,  16  janv.  1926) 
sont  revenus  sur  ces  faits  et  se  sont  demandé  si  les 
phénomènes  d’encéphalite  relatés  ne  relèveraient  pas 
d’une  localisation  névraxiqiic  du  vaccin  jennérien. 
Or,  d’après  leurs  expériences,  le  virus  vaccinal  ne 
provoque  d’encéphalite  chez  le  lapin  que  S’il  e.st  ino¬ 
culé  dans  le  cerveau  :  tout  porte  donc  à  croire  que 
l’encéphalite  observ'ée  en  Hollande  chez  les  vaccinés 
a  été  favorisée  par  la  vaccination  jemiérieime. 

Etudes  cliniquef.  —  De  multiples  travaux  ont 
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vu  le  jour  pour  signaler  des  formes  plus  ou  moins 
anormales  d’encéphalite  et  les  difficultés  du  diagnos¬ 
tic  en  certains  cas,  notamment  chez  l’enfant  où 
l’infection  peut  débuter,  d’après  Halhday  [The  Lan¬ 
cet,  Il  avril  1925)  sous  le  masque  d’mie  gastro-enté¬ 
rite  aiguë,  d’mie  méningite  tuberculeuse,  d’une  affec¬ 
tion  rhumatismale,  voire  même  d’ime  pneumonie. 
Stevenson  a  vu  des  confusions  s’établir  chez  l’adulte 
avec  des  affections  chirurgicales,  telles  que  l’appendi¬ 
cite,  la  hernie  étranglée,  la  colique  hépatique,  etc. 

Ces  erreurs  sont  commises  à  la  faveur  du  poly¬ 
morphisme  habituel  et  bien  connu  de  l'encéphalite 
et  des  formes  plus  ou  moins  variées  que  prend,  sui¬ 
vant  l’époque,  le  tableau  chnique  de  la  maladie  ; 
c’est  ainsi  que  David  et  Dekester  (Soc.  méd.  des  hôp.,. 
15  janv.  192O)  ont  cru  pouvoir  rapporter  à  la  né- 
vraxite  mie  épidémie  qui,  sévissant  dans  le  Nord,  se 
traduisit  par  de  l’œdème  de  la  face  et  des  paupières,, 
de  la  fièvre,  puis  des,  douleurs  dans  les  muscles  de  la 
cuisse  et  du  mollet,  suivies  bientôt  d’une  paraplégie 
avec  abolition  des  réflexes  sans  troubles  sphincté¬ 
riens,  avec  contracture  du  rachis,  du  trismus,  de  la 
raideur  de  la  nuque,  le  malade  ayant,  dans  les  cas 
graves,  la  rigidité  d’mie  planche.  Des  noyaux  ocu¬ 
laires  sont  intacts,  mais  les  noyaux  bulbaires,  la 
sphère  du  glosso-pharyngieii  et  du  pneumogastrique 
étaient  plus  particulièrement  atteints.  Si  l’encépha¬ 
lite  n’e.st  pas  en  cau.se,  il  peut  s’agir  d’im  virus  ana¬ 
logue  à  celui  de  la  maladie  de  Von  Economo. 

Bériel  a  continué  .ses  intére.ssante.s  reclierches  .sur 
les  formes  cliniques  de  cette  affection.  Dans  un, 
mémoire  important  (Sac.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
9  mars  1926)  il  étudie  les  fonnes  «actuelles,»  de 
l’encéphalite.  Avec  Desbroc,  il  décrit  les  formes-, 
pseudo-myopathiques  avec  paraplégies,  abolition 
des  réflexes,  réactions  classiques  du,  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  lésions  musculaires  et  lésions  des  plaques, 
motrices. 

Avec  Dévie,  il  .signale  comme  assez  fréquentes 
actuellement  les  formes  méningées  simulant  à  s’.y 
méprendre  les  méningites  tuberculeuses  et  sypliili- 
tiques. 

Avec  Pétouraud,  il  décrit  les  formes  dysioniques 
d'emblée  qui  se  présentent  à  l’état,  aigu  avec  mr.  mé¬ 
lange  de  contraetmes,  .  d’hypotonies,  de  spasmes, 
qui  donnent  lieu  à  des  défonnations  dynamiques; 
du  tronc  et  de  la  face. 

Enfin,  avec  Dévie,  il  insiste  à  nouveau  sur  les 
formes  périphériques  à  type  de  polynévrite,  attei¬ 
gnant  les  nerfs  crâniens  comme  les  nerfs  des  meiUT 
bres. 

Eroment,  Sédaillon.  et  llavault  (Soc.  méd.  des. 
hôp.  de  Lyon,  .7.  décembre  1.924),  Ijépine,  Régnier,  et 
Desbroc,  Védel,  Puech  et  Reverdy  (Soc.  des  Se. 
médicales  et  biologiques  de  Montpellier,,  zi  avril, 
X925)  ont  rapporté  des  cas  analogues. 

1res  auteurs  (Presse  médicale,  31  octobre  1925) 
en  arrivent  à  envisager,  cette  affection  comme  une 
maladie  du,  névraxe  tout  entier, ,  pouvant  toucher, 
les  centrc.s.,  le  sy.stùme  nerveux,  périphérique,  voire 


même  l’appareil  neuro.-musculaire  et  les  méninges. 

Traitement.  — Da  thérapeutique  de  l’encéphalite 
ne  s’est  guère  modifiée,  et  l’on  est  toujours  à  la 
recherche  du  médicament  qui  peut  en  avoir  raison. 
Signalons  cependant  de  nouveaux  heureux  résultats 
enregistrés  par  divers,  auteurs  à  la  .suite  de  l’emploi 
du  salicylate  de  soude.  Denéchau  et  Barbary 
(Soc.  méd.  des  hôpitaux,  10  juület  1925)  ont  obtenu 
une  guérison  intéressante  cliez  une  femme  de 
cinquante  ans  atteinte  d’encéphalite  à  forme 
léthargique  à  la  période  aiguë;  après  deux  injections 
intraveineuses,  par  jour  (pendant  qnatre  jours)., 
de  oB^so  de  saUcylate  dans  10  centimètres  cubes 
de  sérum  glucosé  et  i  gramme  intramusculaire,  la; 
fièvre  tombe  et  les  symptômes  s’atténuent  au  point 
qu’elle  se  croit  guérie.  On  eesse  le  traitement,,  tous 
les  symptômes  réapparaissent.  Da  même  thérapeu¬ 
tique  est  reprise  alors  pendant  dix-sept  jours  consé-  ' 
cutifs  et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Au  total,  44  injec¬ 
tions  intraveineuses  et  22  intramusculaires.  Da  gué¬ 
rison  fut  complète. 

Carnot  et  Blamoutier  (Paris  médical,  5  décembre 
1925)  font  connaître  également  les  résultats  qu’ils 
ont  obtenus  en  pareil  cas.  Ils  résmnent  comme  suit, 
le  fruit  de  leurs  expériences  :  '  - 

Dans  les  formes  aiguës  graves  :  injecter  dans  les 
veines  d’emblée  des  doses  considérables  :  4  à  6- 
grammes  par  jour,  en  deux  ou  trois  injections  quoti- 
dieimes.  Continuer  chaque  jpur,  même  longtemps- 
après  la,  ce,ssation  des  accidents. 

Dans  les  formes  moyennes,  la  dose  variera  de  i  à- 
4  grammes  par  jour.  Pour  ces  auteurs,,  la  précocité 
de  ce  traitement,  sa  continuitéj,  sa  longue  eontinuar- 
tion  après  la- régression  des  .sytnptômes, ,  sa,  reprise 
à.  la  moindre  alerte  sont  plus  utiles-  qpe'hélévation- 
des  doses.  Ils  suivent  encore  les  malades  ainsi  trair 
tés,  qui,  deux  ans  après,,  sont  iudemmes-  de  toute 
séquelle. 

Par  contre,,  dans  les.  cas  anciens,  ou  chroniques- 
traités  tardivement,  on  ne  peut  enregistrer  les  mêmes- 
, succès. 

Tétanos. 

Anatoxine.  —  Sur  les  indications  de  Ramon  qui' 
avait  obtenu  l’anatoxine  diphtérique  en  soumettant 
la  toxine  diphtérique  à  l’action  du  formol’ et  dé  la- 
chaleur,  Descombey  (Annales  de  l’Institut  Pasteur.,. 
juin  1925)  a  préparé  une  anatoxine  tétanique  en. 
traitant  par  les  mêmes  agents  la  toxine  sécrétée  par 
le  bacille  de  Nicolaïer  ;  les  résultats  de  ses  recherclies, 
sont  conformes  à  ceux  que  Ramon  a  fait  connaître 
pour  la  toxine  modifiée  du  bacille  de  Dôffièr. 

D’anatoxine  tétanique  est  donc,  ici  encore,  im 
corps  nouveau,  . différent  dé  la  toxine  d’où  il  provient, 
et  qui  est  dénué  de  toute  toxicité  :  le  cobaye  en 
.supporte  impmiément  mie  dose  de  5  à  10  centi» 
nfètres  cubes  en  injection  .sous-cutanée,  alors  qu’une^ 
do.se  minime  de  toxine  lui  confère  un  tétanos  mor¬ 
tel  en.  quelques  jours. 

De  plus,  au  même  titre  que  l’anatoxine  dip.Hté'- 
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riqiie,  l’anatoxine  tétanique  conserve  intégralement 
son  pouvoir  floculant  ;  après  un  mélange  de  20  centi- 
piètres  cubes  d'anatoxine  pour  o'c.so  de  sérmn  anti¬ 
tétanique,  la  floculation  s’effectue  comme  avec  la 
toxine;  toutefois,  en  faisant  varier  en  intensité  et 
en  dm-ée  l’action  du  formol  et  de  la  chaleur,  le  temps 
que  met  le  mélange  à  floculre  est  vcriatle  :  deux, 
quatre,  cinq  heures  et  même  plus. 

L’anatoxine  tétanique  conserve  encore  son  pou¬ 
voir  antigène  :  en  injection  sous-cutanée  chez  le 
cobaye  et  le  cheval,  elle  confère  à  ces  animaux  mie 
immunité  solide  contre  mi  chiffre  très  élevé  de  doses 
mortelles  de  toxine  correspondante. 

,  Ramon  et  Descombey  ont  été  ainsi  conduits  à 
modifier  la  préparation  de  l’antisérum.  Au  lieu  de 
toxine,  les  auteurs  injectent  au  cheval,  sous  la  peau, 
des  doses  progressives  d’anatoxine  :  5,  10,  20,  35, 
50,  100  centimètres  cubes,  à  quatre  ou  cinq  jours 
d’intervalle  ;  ils  ajoutent  à  ce  produit  de  la  poudre 
de  tapioca  pour  provoquer  ime  réaction  locale  qui 
favorise  la  production  d’antitoxine.  Avec  ce  procédé, 
la  teneur  du  sérum  en  cette  dernière  est  beaucoup 
plus,  élevée  que  si  l’on  prend  pour  antigène  la  toxine 
ou  l’anatoxine  seule  :  i  centimètre  cube  de  sérum 
des  chevaux  vaccinés  contre  l’anatoxine  seule 
neutralise  de  300  à  1000  doîses  mortelles  de  toxine  ; 
avec  l’anatoxine  mélangée  au  tapioca,  i  centimètre 
cube  de  sérum  neutralise  en  moyeime  de  16  000  à 
50  000  doses  mortelles.  L’avantage  de  la  méthode  est 
donc  considérable. 

Vaccination  par  l’anatoxine.  —  On  se  rappelle 
les  essais  tentés  avec  succès  pendant  la  guerre  par 
Vallée  et  H.  Bazy,  qui  ont  préparé  rm  vaccin  anti¬ 
tétanique  à  l’aide  de  toxine  iodée,  d’après  la  mé¬ 
thode  que  Roux  et  Vaillard  avaient  utilisée  pour 
immimisef  les  cliévaux  producteurs  de  sérum.  Mais 
les  hautes  propriétés  immunisantes  de  l’anatoxine 
tétanique  ont  conduit  Ramon  et.  Zœller  à  penser 
que  ce  produit  pourrait  être  capable  de  réaliser  chez 
l’homme  mie  vaccination  préventive  plus  efficace. 
Des  expériences  préliminaires  ont  été  effectuées  par 
Ramon  et  Laffaille  [Société  d:.  biologie,  25  juillet 
1925)  sur  le  cobaye  et  le  lapin  en  soumettant  ces 
derniers  à  l’action  comparative  des  injections  d’ana¬ 
toxine  seule,  des  injections  de  mélange  anatoxine- 
antitoxine  avec  excès  d’antitoxine,  enfin  des  injec¬ 
tions  simultanées  d’anatoxine  et  d’antitoxüie. 
Une  première  constatation  est  ,1a  suivante  : 
Les  animaux  qui  ont  reçu  sous  la  peau  un  centimètre 
cube  d’anatoxine,  puis  seize  jours  après  de  la  toxine 
tétanique,  supportent  facilement  soixante  doses 
mortelles  de  cette  dernière. 

Les  animaux  traités  par  le  mélange  anatoxine- 
antitoxine  (i'“,5,  d’un  mélange  de  i  centimètre 
cube  d’anatoxüfe  +  000,5  de  sérum,  soit  un  excès 
d’antitoxine  de  4  500  unités)  et  par  injections  simul¬ 
tanées  d’anatoxine  (i  centimètre  cube  côté  droit, 
et  ooo,5  de  sérum  du  côté  gauche),  ne  résistent  pas, 
même  à  deux  doses  mortelles  de  toxine.  En  ce  cas, 
l’action  immunisante  de  l’anatoxine  a  été  gênée 
par  la  présence  de  l’antitoxine. 


Dans  tme  autre  série  d’expériences,  les  auteurs 
ont  . cherché  si  les  animaux  qui  ont  reçu  les  mélanges 
anatoxine-antitoxine  et  n’ont  pas  été  immunisés 
ne  seraient  pas  plus  facilement  vaccinés  par  une 
injection  ultérieure  d’anatoxine  seule  pratiquée 
vmgt  jours  après  :  alors  que  les  animaux  ayant  reçu 
l’anc'.cxine  seule  résistent  à  la  fois  à  plusiems  cen¬ 
taines  de  doses  mortelles,  ceux  qui  ont  reçu  anté¬ 
rieurement  des  injections  simultanées  d’anatoxine 
et  d’antitoxine  résistent  à  dix  doses  mortelles  ;  ceux 
qui  ont  reçu  le  mélange  ne  résistent  qu’à  cinq  doses 
mortelles. 

Les  expériences  précédentes  permettaient  d’envi¬ 
sager  la  vaccination  préventive  de  l’espèce  humaine 
de  la  façon  suivante  :  1“  ou  bien  injecter  l’anatoxine 
seule  (une  injection  ou  mieux  deux  injections  à 
vingt  jours  d’intervalle)  ;  2°  ou  bien  injecter  simul¬ 
tanément  en  deux  points  différents  l’anatoxine  et  le 
sérum,  ce  qui  aurait  l’avantage  de  conférer  mie 
imnnmité  immédiate  vis-à-vis  d’un  tétanos  devant 
■  survenir  àbrève  échéance,  quitte  à  assurer  ime  immu¬ 
nité  sans  doute  durable  en  faisant  suivre  cette 
première  vaccination  d’une  injection  -d’anatoxine 
seule. 

Enfin,  l’injection  de  mélange  anatoxine-sérmn  à 
gros  excès  d’antitoxine  serait  à  rejeter,  ce  procédé 
ne  paraissant  doué  d’aucim  pouvoir  immunisant 
actif. 

Ces  notions  essentielles  ont  servi  de  bases  à  des 
e,ssais  tentés  chez  l'homme  par  Ramon  et  Zœller 
(Académie  des  sciences,  ii  janvier  1926;  Acad,  de 
médecine,  février  1926). 

Un  certain  nombre  de  sujets  ont  reçu  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  d’anatoxme  tétanique  ;  après 
des  délais  variables,  les  auteurs  ont  recherché  et 
titré  l’antitoxüie  qui  s’était  développée  dans  le 
sérmn  de  ces  sujets.  Voici  les  résultats  obtenus  : 

Une  seule  injection  d’im  centimètre  cube  d’ana¬ 
toxine  détermine  tme  quantité  insuffisante  d’anti¬ 
toxine  pour  qu’un  centimètre  cube  neutralise  mie 
dose  mortelle  de  toxine  pour  le  cobaye  ;  mais  cette 
injection  développe  l’aptitude  à  préparer  de  l’anti- 
•  toxine,  car  un  centimètre  cube  de  sérum  de  tels 
sujets  injectés  une  deuxième  fois  (six  semaines  après 
la  première)  neutralise  de  une  à  dix  doses  mortelles 
de  toxine. 

Dans  une  autre  série,  des  sujets  ayant  reçu  sous 
la  peau  à  quinze  jours  d’intervalle  i  cehtimètre 
cube,  puis  2  centimètres  cubes,  puis  après  un  nouyel 
intervalle  de  quarante  joms,  une  troisième  mjection 
de  I  centimètre  cube,  i  centimètre  eube  du  sérmn 
prélevé  huit  joms  après  cette  dernière  neutralisait 
de  I  000  à  3  000  doses  mortelles  ;  à  la  ^uite  de  la 
stimulation  provoquée  par  la  réactivité,  spécifique 
que  2Jœller  avait  mise  en  évidence  avec  l’anatoxine 
diphtérique,  l’immunité  active  s’est  ainsi  accrue  en 
ime  semaine  de  i  ,  à  i  000. 

,  Or,  le  sérum  d’un  individu  qui  a  reçu  à  titre  pré¬ 
ventif  du  sérum  antitétanique  contenant  40000 
imités'  antitoxiques  ne  neutralise  pas  plus  de  50  dose» 
mortelles  trois  joms  après  l’injection. 
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jGçs  ,4oni;é^  ^uyelles  sont  donc  de  natiire  à 
espérer  .que  dans  la  pratique  on  pourra  réaliser 
i’immunité  active  de  l’espèce  luunaine  contre  le 
iétanos.  Cert.es,  en  raison  .de  la  lenteur  d’apparition 
tia  .oetie  immunité  .active,  la  sérothérapie  reste  Ja 
méthode  d’urgence  qui  permettra  à  un  bles.‘ié  pqn 
■vacciné  antérieurement  d’être  préservé  immédiate¬ 
ment  ;  mais  si  la  nature  de  la  .blessure  est  telle  que 
l’on  puisse  redouter  la  toxâ-infection  .tétariique  à 
plus  p.u  moins  longue  échéance,  il  semble  que  l'on 
puisse  injecter,  en  mêine  temirsque  le  sériun,  .un  cen¬ 
timètre  cube  d’anatoxine,  puis,  quinze  joms  après, 
pratiquer  une  nouvelle  injection  et  même  tme  troi¬ 
sième.  On  .évitera  ainsi  la  répétition  des  injections 
.de  fiér.um  .qui  sensibilisent  les  sujets  ,et  écourtent 
la  .durée  .de  l’immunité  .conférée,  et  on  réalisera  la 
prophylaxie  des  tétanos  ppst^ériqnes, 

Êufin  Zceller  et  Rapion  ont  montré  que  l’immu¬ 
nité  antitétanique  peut  être  obtenue  .par  les  injec¬ 
tions  d’anatoxine  tétanique,  même  .quand  .cette 
dernière  .est  mélangée  à  du  vaccin  antitypho- 
paratyphoïde.  Cette  injection  unique  ne  porte  aucun 
préjudice  à  l'immunité  attendue  de  l’im  et  de 
l’autre  ;  bien  au  contraire,  car,  à  la  faveur  de  la  réac- 
ti.o.n  locale  .et  générale  qui  s’ensuit,  la  production 
,4-ni)ititQ?:iîie  s’accroît.  Ramon  {Acad,  des  sciences, 
fggtS,  et  Soc.  de  biologie,  i8  juillet  1925)  avait 
d’ailleurs  démontré  antérieurement  que  si  mie 
inflamniution  passagère  provoquée  par  injection  de 
pondre  de  tapiiq,ca  se  dév.eloppe  au  point  de  l’mjectipn 
d’uîWtexjna,  il  y  a  surproductipn  d’antitpxine. 

Aussi  lês  auteurs  entrevpient-ils  la  ppssibilité 
pratique,  av^^tune  eqtrée  en  .campagne,  deyacciner 
les  soldats  à  la  fois  .çpntre  les  infections  typhoïdes 
.et  Ips  ris.ques  de  tétanos.  A  leurs  yeins,  deux  injec- 
tipiis  de  v.apciii  .aijisi  associé  faites  à  quinze  jours 
d’int^ryalle  seraient  suffisantes  pour  installer  mie 
réactivité  spécifi.que  açqpise.  .Chez  uq  sujet  ainsi 
prép.aré,  imp  }nje,ction  de  rappel  pratiquée  lors  du 
moindre  traumatisme  stimulera  la  réactivité  acquise 
,et  mettra  en  pirculation  à  bref  délai,  en  proportioiis 
énormes,  hantitqx|ne  tétanique  qui  assurera  défi- 
fÛtivepient  la  pr^serv.ation  cherchée  contre  le  tétanos. 

Amibiase. 

Iv'amibiase  est  décidément  ime  affection  qui, 
depuis  quelques  années,  sollicite  l’activité  des  cher- 
dieurs.  l/cs  travaux  entrepris  depuis  l’an  dernier 
ont  encore  abouti  à  des  notions  nouvelles  dont  l’im¬ 
portance  n^est  pas  à  dédaigner. 

Culture  de  l’amibe.  —  Malgré  tous  les  essais  qui 
avaient  été  tentés  avec  des  apparences  de  succès,  on 
pouvait  considérer  jusqu’à  ces  derniers  temps  que  la 
Puiture  de  l’amibe  dysentérique  restait  à  découvrir. 
Elle  a  été  réalisée  récenmrent  par  W.-C.  Bœck  et 
Jaroslav  Drboblav  (Soc.  depathol.  exotique,  ri  février 
1925),  à  l’aide  du  milieu  de  Dorset  additionné  de 
çqlution  de  Ringer  albuminée. 

Ea  culture  <ï«  l'amibe  s'effectue  à  la  surface  du 
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mUieu  .solide,  mais  .dans  la  partie  la  ^lus  déclive, 
sur  environ  un  centimètre  de  hauteur. 

En  vue  de  l’examen,  .G.uérin  et  Bons  .(Société 
médico-chirurgicale  d’Indochine,  8  mars  ï.925) 
conseillent  de  prélever  en  surface  .ime  parcelle  du 
mibeu  soUde  ;  l’écraser  .entre  lame  et  lamelle.  On 
voit  alors  en  certains  points  des  amibes  mobiles  qui 
se  di.sposent  en  traînées,  partant  de  la  bordure  de 
;la  masse  opaque  du  milieu.  Quelques  minutes  après, 
elles  abandonnent  cette  dernière  pour  ramper  à  la 
surface  de  la  lamelle. 

Ces  amibes  se  présentent  avec  leur  aspect  .et  leur 
mobilité  classiques,  mais  elles  perdent  leurs  globules 
rouges  vingt-quatre  heures  après  le  premier  ense¬ 
mencement.  Elles  phagocytent  des  bactéries,  mais 
aussi  des  parcelles  du  milieu  .nutritif  ;  ,on  peut  enfin 
déceler  à  côté  des  amibes  mobiles,  des  kystes  à 
deux  ou  quatre  noyaux  ;  ceux-ci  apparaissent  après 
quarante-huit  heures  d’étuve. 

Enfin,  d'après  les  expériences  de  W,-.C.  B.œck  et 
J aroslaw  Drboblav,  ces  cultmres  peuvent  reproduire 
l'amibiaseintestinaleetmême  hépatique  chez  le  chat 
après  injection  rectale  ;  l'ensemencement  du  mucus 
intestinal  de  cet  animal  permet  de  cultiver  les  amibes 
dans  des  conditions  identiques.  Le  pouvoir  pathogène 
pour  le  chat  a  pu  être  conservé  après  .cent  cinquante 
générations. 

Entamœba  dispar.  —  .Cette  amibe,  morpholo¬ 
giquement  semblable  à  Eni.  dysenteries,  a  été  décrite 
récemment  par  Brumpt  (Académie  de  médecine, 
3  nov.  1925).  D’après  cet  auteur,  elle  n'est  pas 
patliogène  pour  l’homme,  qui  la  tolère  dans  son  in¬ 
testin  sans  en  éprouver  de  troubles  ;  c'est  elle  qui 
se  rencontrerait  dans  l’intestin  des  sujets  sains  qui 
n’ont  aucmr  passé  dysentérique. 

Vue  au  microscope  à  l’état  frais,  et  à  la  tempéra¬ 
ture  du  laboratoire,  elle  est  arrondie,  vacuolaire,  sans 
noyau  visible,  et  sans  ectoplasme  net  ;  à  sqP,  elle 
devient  mobile,  l'ectoplasme  forme  des  pseudopodes 
qui  premient  naissance  moins  brusquement  que 
chez  Ent.  dysenteries  ;  au  cours  de  ses  déplacements 
qui  sont  assez  rapides,  on  observe  la  présence  d'im 
noyau.  L’endoplasme  est  totalement  dépourvu  de 
globules  rouges  ;  d’après  les  expériences  de  Brumpt, 
l’amibe  ne  les  recherche  d’ailleurs  pas  ;  elle  se 
nourrit  de  bactéries,  de  levures,  de  protozoaires. 

La  forme  k3rstique  est  en  tout  point  comparable 
(dimensions  et  morphologie)  à  celle  A' Ent,  dysenteries -, 
les  kystes  sont  pouTOis  de  quatre  noyaux  et  contien¬ 
nent  généralement  des  corps  sldérophiles, 

La  culture  peut  être  obtenue  par  la  technique  de 
Jaroslav  Drbohlaw,  dans  les  mêmes  conditioas 
que  pour  sa  congénère. 

Brumpt  n’a  pu  infecter  de  jeunes  chats  en  utili¬ 
sant  les  injections  intrarectales  seules,  qui  donnent 
pour  ainsi  dire  constamment  des  résultats  positifs 
avec  Ent.  dysenteries.  Mais  il  a  réalisé  l’infection 
en  employant  la  technique  de  Sellard  et  Theiler, 
c’est-à-dire  en  provoquant  la  stase  intestinale  par 
obturation  de  l'anus. 
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Les  lésions  obtenues  sont  légères  ;  aucun  épaissis¬ 
sement  de  la  paroi  intestinale,  pas  d’ulcératioirs  ; 
on  note  seulement  l’existence  de  rares  taches  conges¬ 
tives  d’mr  millième  de  diamètre.  Eut.  dispar  produit 
seulement  mie  nécrose  discrète  et  lente  de  la  sur¬ 
face  de  la  muqueuse  et  de, s  glandes  dan.s  lesquelles 
elle  pénètre.  Cette  amibe  peut  envahir  la  muqueuse 
jusqu’à  la  muscularis  mucosœ,  mais  sans  jamais 
la  traverser.  Cette  infection  minime  semble  favorisée 
par  les  bactéries  intestinales  associées. 

Brumpt  a  réussi,  une  fois  sur  trois,  à  provoquer 
ces  lésions  par  ingestion  de  Icystes. 

1^1  somme,  à  part  les  différences  concernant  le 
pouvoir  pathogène,  Eni.  dispar  est  difficilement 
séparable,  au  point  de  vue  morphologique,  H'Ent. 
dysenterits.  Brumpt  la  considère  comme  une  espèce 
et  non  comme  une  variété  de  celle-ci. 

Pouvoir  pathogène  d’Entamœba  coli.  — Brumpt 
{Académie  de  médecine,  i6  mars  1926)  a  pu  ob¬ 
server  expérimentalement  chez  le  cliat  le  pouvoir 
pathogène  d’Enfamœba  coli  associée  à  Eni.  dispar. 
Ënt.coli  se  présentait  dans  le  mucus  intestinal  sous 
forme  d’amibes  volumineuses,  vacuolaires,  non 
hématophages,  remplies  de  bactéries  et  de  débris 
divers,  ayant  parfois  phayocyté  un  exemplaire  à’ Eut. 
dispar.  Ces  amibes  furent  retrouvées  dans  les  coupes 
du  cæcum,  au  niveau  des  ulcérations,  dans  la  mu- 
■queu.se  nécrosée  et  les  culs-de-sac  glandulaires. 

Ces  faits  peuvent  donner  à  penser  que  chez 
l’homme,  dans  certaines  conditions,  l’amibe  du  côlon 
peut  devenir  patliogène  après  s’être  greffée  notam¬ 
ment  sur  des  lésions  préexistantes  ;  ils  confirment 
à  cet  égard  certaines  des  observations  recueillies 
dans  l’espèce  humaine,  et  permettent  de  supposer 
qu’à  l’occasion  mie  amibe  saprozoïte' vivant  dans  la 
lumière  du  tube  digestif  peut  devenir  pathogène. 

Déterminations  extra-intestinales  de  l’amibe 
dysentérique.  —  Quelques  publications  signalent 
des  faits  de  cet  ordre.  Petzetakis  {Soc.  de  path. 
exotique,  10  juin  1925  ;  Lyon  médical,  12  juillet  1925) 
revient  mie  fois  de  plus  .sur  l’existence  de  cystites 
qu’il  attribue  à  Ent.  dysenteriœ,  même  chez  des  sujets 
qui  11 ’ont  jamais  été  atteints  de  dysenterie;  il  a  décelé 
dans  rurine  des  amibes  qu’il  pense  être  analogues  à 
Ent.  dysenteries.  Il  présente  à  l’appui  des  micropho¬ 
tographies  de  préparations  fraîches  ;  cette  cystite 
se  traduirait  par  les  ulcérations  observiies  au  cys- 
toscope  par  Mylanas. 

Il  est  juste  d’ajouter  que  l’amibe  décelée  dans  ces 
cas  diffère  parfois  à.' Ent.  dysenterim  ;  d’ailleurs 
l’auteur  n’a  jamais  pu  reproduire  l’amibiase  expé¬ 
rimentale  cliez  lé  chât  à  l’aide  de  ces  urines  amibifôres. 

Franchhii  {Pathologica,  15  mai  1925)  dit  avoir 
étudié  un  cas  du  même  ordre  à  Bologne,  au  cours 
d’mie  amibiase  intestinale. 

Signalons  mi  cas  intéressant  de  N.  Piessinger  et 
Parturier  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  29  janvier  1926) 
qui  .se  traduisit  par  une  hémoglobinurie  ortliosta- 
tique,  compliquée  d’un  ictère  par  hémolyse,  avec, 
gros  foie  et  grosse  rate.  Après  l’échec  de  divers 


traitements,  la  découverte  d’amibes  dysentériques 
dans  l’urine,  du  type  histolytica,  conduisit  les  auteurs 
à  entreprendre  la  thérapeutique  émétiniemre  qui 
amena  la  guérison  de  l’hémoglobinurie  et  de  l’ictère, 
l’hémoglobinurie  étant  sans  doute  d’origine  rénale 
et  sous  la  dépendance  de  l’amibiase  urinaire. 

J/aniibiase  cutanée  a  été  l’objet  d’un  travail 
intérc.ssaut  d’Heimburger  {Archives  of  dermato~ 
logy  and  syphilology,  janvier  1915).  bc  malade, 
dysentérique  chronique  depuis  sept  ans,  présenta  mie 
tuméfaction  douloureuse  de  la  paroi  abdominale 
droite  ;  les  légumeiUs  .s’ulcérèrent  et  donnèrent 
issue  à  du  pus  bnurâtre  abondant.  Il  en  résulta  une 
vaste  ulcération  doni  le  tissu  nécrotique  et  le  pus 
contenaient  des  amibes.  Des  pansements  antisep¬ 
tiques  forts  n’eu  eurent  pas  raison  ;  seules  les  injec¬ 
tion  d’émétine  amenèrent  la  guérison. 

Paisseau  et  Bertrand-Fontaine  ont  relaté  à  la 
Société  de  pathologie  exotique  (10  mars  1926)  l’histoire 
intéressante  d’mi  sujet  atteint  d’amibiase  bronchi¬ 
que,  dont  l’expectoration  montrait  à  l’examen  des 
amibes  nombreuses  ayant  tous  les  caractères  clas¬ 
siques  d'Ent.  dysenteriœ.  Les  symptômes  eussent 
pu  faire  supposer  l’existence  d’un  abcès  amibien 
pulmonaire,  mais  la  radiographie  resta  négatif, 
comme  dans  les  c.vi  étudiés  par  Ed.  Yaloussis 
{Paris  médical,  29  avril  1925).  ■ 

Maladie  du  sommeil. 

Des  recherches  thérapeutiques  conunencées  il 
y  a  quelques  années  par  Van  deu  Branden  avaient 
fait  déjà  entrevoir  le  pouvoir  curatif  du  trj'par- 
saniidecommeinfinhucntsupérieur  à  celui  del’atoxyl. 
Les  travaux  de  nos  médecins  coloniaux  et  plus  spé¬ 
cialement  de  Laigret  {Soc.  de  pathologie  exotique, 
9  décembre  1925)  l’ont  récemment  bien  mis  en  va¬ 
leur.  Ces  faits,  déjà  intére.ssants  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  le  sont  peut-être  davantage  au  point 
de  vue  prophjdactique,  car  ils  permettent  d’envi¬ 
sager  la  possibilité  d’une  stérilisation  totale  du  foyer 
infectieux  qu’e.st  en  réalité  le  trypanosome.  En  effet, 
le  tryparsamide  étend  son  action  stérilisante  non 
seulement  aux  trypanosomes  du  sang  et  des  ganglions, 
mais  au.ssi  à  ceux  du  .sy.stème  nerveux  central.  Or, 
011  sait  que  ce  sont  ces  sonmieillards,  qui,  en  raison 
de  leur  incurabilité  par  l’atoxyl,  contribuent  puis- 
sanmient  à  entretenir  l’endémie  ;  le  trypansamide, 
d’après  les  résultats  déjà  acquis  sur  un  assez  grand 
nombre  de  sujets,  a  fait  déjà  obtenir  de  véritables 
résurrections  en  des  cas  désespérés  ;  il  est  donc  à  ' 
présumer  que  l’emploi  du  nouveau  produit  destiné 
sans  doute  à  remplacer  l’atoxyl  dans  la  lutte  pro- 
phj’lactique,  apportera  à  cette  dernière  un  secours 
puissant  ;  on  peut  dès  lors  entrevoir  maintenant  sous 
un  jour  plus  favorable  le  .succès  des  efforts  tentés 
avec  tant  de  courage  et  de  persévérance  par  nos 
médecins  coloniaux. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DU  VIRUS  HERPÉTIQUE 

P.  REMLINGER  et  J.  BAILLY 

(luaütut  l’nsU-ur  de  TmiBcr). 

Il  y  a  quelques  années  seulement,  un  biologiste 
qui  eût  prétendu  que  les  agents  pathogènes  de 
l’herpès  et  de  la  vaccine  présentaient  d’étroites 
analogies  avec  les  virus  de  la  rage,  de  la  polio- 
nij'élite,  de  l’encéphalite  épidémique  eût  passé 
pour  exagérer  l’amour  du  paradoxe.  Aujourd’hui, 
les  affinités  de  ces  divers  virus  sont  universelle¬ 
ment  admises  et  les  cctodermoses  ncuwtropes  ont 
pleinement  acquis  droit  de  cité.  Quelques  auteurs 
ne  vont-ils  pas  jusqu’à  admettre  l’identité  des 
agents  pathogènes  de  l’encéphalite  et  de  l’herpès? 
Cette  dernière  maladie  a  été  récemment  l’objet 
d’un  grand  nombre  de  travaux.  I^es  virus  sur  les¬ 
quels  ils  s’apijuient  sont  tous  d’origine  européenne. 
L’observation  d’un  herpès  labial  chez  un  jeune 
Marocain  a  été  pour  nous  l’occasion  d’isoler  à 
nouveau  à  Tanger  l’agent  spécifique  de  la  maladie. 
Quelques  gouttes  de  sérosité  vésiculaire  aseptiquc- 
nieiit  recueillies  et  inoculées  au  lapin  après  trépa¬ 
nation  ont  déterminé  chez  l’animal  une  encépha¬ 
lite  mortelle.  'Après  quelques  passages,  le  virus 
a  acquis  une  grande  fixité,  amenant  régulièrement 
la  mort  en  trois  jours.  Ayant  constaté  son  identité 
avec  les  souches  classiques,  il  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  de  l’appliquer  à  combler  les  quelques  lacunes 
que  présentait  encore  l’étude  expérimentale  de 
l'affection.  Nous  résumerons  ici  les  données  nou¬ 
velles  qu’il  nous  a  été  possible  de  mettre  en  évi¬ 
dence. 

lOEspècesréceptives.  Symptomatologie.— 
L’encéphahte  herpétique  a  été  transmise  au  lapin, 
au  cobaj’e,  à  la  souris  (I)oerr,  Blanc  et  Camino- 
.petros),  au  rat  blanc  (Teissier,  (lastinel  et  Reillj'). 
Le  chat  et  le  chien  passaient  pour  réfractaires. 
Nous  avons  triomphé  facilement  de  leur  résistance. 
Kn  inoculant  le  virus  marocain  après  trépanation 
dans  le  cerveau  du  chat,  nous  avons,  dans  une 
première  série  de  recherches,  sur  24  inoculations 
observé  7  cas  d’encéiffialite  dont  un  suivi  de  gué¬ 
rison.  Aujourd’hui,  après  avoir  faitdes  passages  de 
chat  à  chat,  nous  avons  un  virus  parfaitement 
adapté  à  l’organisme  del’aninial  et  qui  amène  fata¬ 
lement  la  mort  le  sixième  ou  le  septième  jour  au 
milieu  de  symptômes  mixtes  d’agitation  et  de  para¬ 
lysie.  Après  nue  cjuinzaine  de  passages,  le  virus 
heqjétique  a[acquis  ainsi  pour  le  chat  une  fixité 
comparable  à  celle  bien  connue  dû" virus  rabique 
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pour  le  lapin  :  avec  le  virus  adapté  à  l’organisme 
du  chat  il  est  très  facile  de  communiquer  la 
maladie  au  chien.  Chez  le  cobaye,  la  symptomato¬ 
logie  de  la  maladie  est  assez  banale.  C’est  le  lapin 
qui  de  beaucoup  est  l'animal  le  plus  favorable  à 
l’expérimentation.  Il  existe  chez  lui  une  forme 
d’encéphalite  à  grand  fracas  magistralement  dé¬ 
crite  par  de  nombreux  auteurs.  Agitation,  sali¬ 
vation,  grincement  des  dents,  mouvements  de  salu¬ 
tation  et  de  manège,  attitude  du  «  lapin  qui  joue  du 
tambour  »,  crises  violentes  au  cours  desquelles  l’a¬ 
nimal  renverse  la  tête  en  arrière,  tombe,  se  relève, 
se  jette  contre  le  grillage  de  sa  cage  et  parfois 
cherche  à  s’élancer  hors  d’elle,  tout  contribue  à 
rendre  la  symptomatologie  dramatique,  mais  nous 
avons  insisté  sur  ce  que  cette  forme  classique  est 
loin  d’être  l’expression  unique  de  la  maladie.  Il 
existe  une  forme  d’encéphalite  suraiguë  à  symp¬ 
tomatologie  fruste  où  l’animal  succombe  au 
commencement  du  troisième  jour,  parfois  même 
à  la  fin  du  deuxième,  sans  présenter  d’autres  symp¬ 
tômes  qu’une  température  élevée,  de  la  dyspnée, 
de  la  tristesse  et  de  l’inappétence  ;  une  forme  lar¬ 
vée  où  les  symptômes  classiques  sont  à  la  fois 
diminués  de  nombre  et  atténués  dans  leur  expres¬ 
sion  ;  une  forme  paralytique  revêtant  le  plus  sou¬ 
vent  la  forme  ascendante  de  Landry  ;  une  forme 
cachectique  ;  une  forme  chronique  prolongée  (cin¬ 
quante-neuf  jours  dans  une  observation),  etc.  L’é¬ 
tude  de  ces  différentes  formes  fait  ressortir  l’ex¬ 
trême  ressemblance  de  la  névraxite  herpétique  et 
de  la  rage.  Elle  montre  également  l’absolue  néces¬ 
sité  qu’il  y  a,  au  cours  de  l’expérimentation  sur 
l’herpès,  à  faire  des  passages  par  le  cerveau  du 
lapin,  quelque  imprévue,  fruste  et  parfois  presque 
inexistante  qu’ait  été  la  symptomatologie  ayant 
précédé  la  mort. 

2°  Modes  d’inoculation.  —  La  plupart  des 
expérimentateurs  n’ont  éprouvé  aucune  difficulté 
à  produire  au  niveau  de  l’épiderme  du  lapin  une 
éruption  herpétique.  Sans  doute  parce  que  le  virus 
marocain  est  plus  neurotrope  que  dermotrope,  il 
ne  nous  a  pas  été  possible  avec  lui  de  réaliser  cette 
lésion.  L’inocnlation  sur  la  peau  rasée  ou  épilée  a 
toujours  amené  la  mort  soit  par  encéphalite  clas¬ 
sique,  soit  par  névraxite  à  forme  paralytique.  Il 
n’est  mêmepas  nécessaire,  pour  produire  ces  para¬ 
lysies,  de  raser  ou  d’épiler  la  peau.  Il  suffit  de  cou¬ 
per  les  poils  aux  ciseaux  et  de  frictionner  modéré¬ 
ment  avec  un  tampon  d’ouate  imbibé  d’émulsion 
virulente.  Le  frottement  toutefois  est  indispen¬ 
sable.  Même  longtemps  prolongée,  la  simple  appli¬ 
cation  sur  la  peau  saine  de  cataplasmes  d’émul¬ 
sion  virulente  se  montre  inopérante.  Entre  les 
mains delaplupartdes expérimentateurs,  les  divers 
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virus  herpétiques  s’étaiwit  montrés  inactifs  en 
injections  hypodermiques.  Soit  que  nous  ayons 
opéré  sur  des  lapins  plus  petits,  soit  que  nous 
ayons  injecté  des  doses  plus  fortes,  nous  n’avons, 
avec  le  virus  marocain,  éprouvé  aucune  diffi¬ 
culté  à  triompher  de  la  résistance  des  animaux. 
Les  inoculations  intradermiques  ont  fourni  des 
résultats  très  analogues  à  ceux  des  injections  sous- 
cutanées.  Nous  avons  également  reproduit  la 
maladie  chez  le  lapin  par  inoculation  dans  le  péri¬ 
toine,  dans  les  muscles  de  la  langue,  le  testicule, 
la  veine  marginale  de  l’oreille,  par  instillation 
conjonctivale,  par  inoculation  intranasale  après 
écouvillonnage  de  la  muqueuse  ou  sans  le  moindre 
traumatisme  de  celle-ci,  etc.  Les  travaux  de 
M.  Besredka  nous  ont  donné  l’idée  d’étudier  la 
contamination  du  virus  herpétique  par  voie  diges¬ 
tive  après  ou  sans  absorption  de  bile.  Sur  lo  ani¬ 
maux  ayant  ingéré  du  virus  herpétique  à  la 
pipette,  5  lapins  préparés  par  l’absorption  préa¬ 
lable  de  bile  ont  fomni  5  morts  ;  5  lapins  ayant 
ingéré  le  virus  seul  ont  fourni  i  mort  et  4  survies. 
Sur  12  animaux  ayant  ingéré  aux  mêmes  doses  le 
virus  à  la  sonde,  c’est-à-dire  à  l’abri  de  la  cause 
d’erreur  constituée  par  la  régurgitation  possible 
de  l’émulsion  par  la  muqueuse  nasale,  6  lapins 
préparés  par  l’absorption  préalable  de  bile  ont 
fourni  4  morts  et  2  survies  ;  6  lapins  ayant  ingéré 
le  virus  seul,  i  mort  et  5  survies.  L’action  favori¬ 
sante  de  la  bile  ressort  nettement  de  ces  chiffres. 
Ajoutons  qu’une  demi-heure  a  paru  constituer  le 
délai  le  plus  convenable  entre  l’ingestion  de  bile  et 
celle  du  virus.  D’une  part,  en  effet,  il  faut  éviter 
le  mélange  dans  l’estomac  du  virus  et  de  la  bile 
dont  on  connaît  à  l’égard  du  virus  herpétique  la 
puissance  de  l’action  destructrice.  De  l’autre,  il 
importe  que  l’épithélium  desquamé  n’ait  pas  eu 
le  temps  de  réparer  ses  pertes. 

3°  Virulence  des  organes  et  des  humeurs. 
—  Le  virus  existe  dans  tout  le  système  nerveux 
central  des  animaux  ayant  succombé  à  l’encé- 
phaüte  herpétique.  Les  diverses  parties  de  l’encé¬ 
phale  :  hémisphères,  cervelet, ,  bulbe,  protubé¬ 
rance,  sont  également  virulentes.  Aussi,  pour 
effectuer  les  prises  de  substance  nerveuse  desti¬ 
nées  aux  passages,  est-il  inutile  de  s’orienter  dans 
la  masse  encéphalique.  On  peut  prélever  en  un 
point  quelconque.  La  réussite  est  assurée.  De 
même  la  moelle  épinière  renferme  le  virus  dans  ses 
trois  segments  :  lombaire,  dorsal,  cervical.  Avec  le 
nerf  sciatique,  sur  ii  inoculations,  5  résultats  posi¬ 
tifs  ont  été  obtenus  ;  avec  le  médian,  sur  7  essais, 
un  seul  résultat  positif.  Le  système  nerveux  péri¬ 
phérique  est  donc  moins  régulièrement  virulent 
que  le  névraxe.  Nous  n’avons  de  même  trouvé 
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le  sang  virulent  qu’à  titre  tout  à  fait  exception¬ 
nel.  Avec  le  sang  total,  4  expériences  ont  iourni 

4  résultats  négatifs.  Le  sang  défibriné  a  dsiinné 

5  résultats  négatifs  et  3  positifs  ;  le  sérum  piar  de 
toute  hématie,  10  résultats  négatifs  et  i  positif  ; 
les  hématies  seules,  4  résultats  négatifs.  Les  résul¬ 
tats  ne  sont  pas  plus  favorables  si,  au  lieu  de  sacri¬ 
fier  les  animaux,  on  les  laisse  mourir  et  prélève  le 
sang  dans  les  cavités  cardiaques  plusieurs  iheures 
après  la  mort.  9  expériences  ont  donné  9  résultats 
négatifs.  En  résumé,  "36  lapins  ont  fourni  4  morts 
d’herpès  et  32  survies.  Nous  avons  décelé  le  virus 
dans  la  salive  du  lapin  encéphalitique.  Nous 
n’avons  pu  le  rencontrer  ni  dans  le  pancréas,  ni 
dans  la  bile,  ni  dans  la  moelle  osseuse,  ni  dans 
l’urine.  Ainsi  que  l’avaient  vu  MM.  Teissier,  Gasti¬ 
nel  et  Reilly,  le  virus  herpétique  injecté  dans  ,1e 
testicule  détermine  une  névraxite  et  se  retrouve 
après  la  mort  dans  l’organe  inoculé.  Chez  les 
lapins  morts  d’encéphalite  à  la  suite  d’une  inocu¬ 
lation  autre  que  l’inoculation  intratesticulaire, 
la  recherche  du  virus  fournit  au  contraire  un  résul¬ 
tat  négatif.  L’expérience  échoue  même  si  le  cadavre 
est  abandonné  à  lui-même  durant  toute  une  jour¬ 
née.  Le  virus  ne  se  diffuse  donc  pas  post  moriem. 

4°  Propriétés  du  sang.  —  Ainsi  que  fa  vu 
M.  Le  Fèvre  de  Arric,  une  hyperleucocytose  pro¬ 
gressive  et  intense  débute  généralement  avec  les 
premiers  signes  cliniques,  c’est-à-dire  avec  un 
retard  de  douze  à  vingt-quatre  heures  sur  l’ascen¬ 
sion  thermique.  Le  nombre  des  globules  blancs  du 
sang  prélevé  à  la  veine  marginale  de  l’oreille  passe 
du  simple  au  double,  de  8  000  à  8  500  par  centi¬ 
mètre  cube  à  16  000  ou  17  000.  Il  n'est  pas  rare 
de  noter  des  chiffres  plus  élevés  encore  :  25  000  par 
exemple.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’hyperleucocy¬ 
tose  s’établit,  on  observe  une  polynucléose  erois- 
sante  et  ime  hypomononudéose  corrélative.  Ainsi, 
chez  un  lapin,  pendant  que  le  nombre  des  leuco¬ 
cytes  s’élevait  de  8  700  à  ii  000  puis  à  16  900,  la 
proportion  des  polynucléaires  atteignait  58,  -67 
puis  75  p.  100  et  les  mononucléaires  tombaient  de 
42  à  33  puis  à  25  p.  100.  Les  numérations  des 
hématies  et  les  examens  de  préparations  colorées 
n’ont  révélé  aucune  particularité  digne  d’être 
notée. 

La  recherche  dans  le  sérum  sanguin  du  lapin  et 
du  chat  d’anticorps  spécifiques  a  fourni  un  résul¬ 
tat  négatif.  En  prenant  comme  antigène  une 
émulsion  de  matière  cérébrale  virulente  et  en  sui¬ 
vant  la  technique  de  MM.  Calmette  et  Massol, 
aucune  différence  n’a  été  constatée  entre  les 
sérums  d’animaux  herpétiques  etles  sérums  témoins 
d’ animaux  sains.  Le  pouvoir  fixateur  des  uns  et 
des  autres  a  été  nul! 
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50  Propriétés  du  virus.  Dififusibilité.  — 
Le  virus  herpétique  étant,  comme  le  virus  rabique, 
un  virus  filtrant,  il  était  intéressant  de  rechercher 
si  certaines  expériences  réalisables  avec  celui-ci 
et  susceptibles  d’être  expliquées  par  la  difîusibilité 
du  virus  pouvaient  également  être  obtenues  avec 
celui-là.  On  sait  que,  si  on  immerge  des  cerveaux 
rabiques  dans  du  sérum  de  Locke,  de  l’eau  salée, 
de  la  glycérine  ;  si  on  filtre  ces  liquides  sur  papier 
et  les  inocule  dans  les  muscles  de  la  nuque  du 
cobaye  ou  du  lapin,  on  peut  conférer  la  rage  à  ces 
animaux.  De  même  si  on  immerge  en  glycérine, 
conjointement  avec  des  cerveaux  rabiques,  des 
cerveaux  neufs  d’animaux  réceptifs  ou  réfrac¬ 
taires  à  la  rage,  des  fragments  de  foie,  de  rein,  etc., 
le  virus  rabique  passe  de  façon  non  constante, 
certes,  mais  non  rare  dans  ces  organes,  ainsi  que 
le  prouvent  les  inoculations  appropriées.  Des  cer¬ 
veaux  de  lapins  ayant  succombé  à  l’herpès  étaient 
donc  immergés  dans  la  glj’-cérine  stérilisée  d’un 
flacon  pot  bas  et  conservés^  quelque  temps  à  la 
glacière  ou  à  la  chambre  noire.  La  glycérine  était 
passée  alors  à  travers  un  filtre  de  papier  gris  et 
inoculée  sur  la  peau  fraîchement  rasée  ou  soirs  la 
peau  de  lapins  6  expériences  ont  donné  3  résultats 
positifs  et  3  négatifs.  De  même,  des  cerveaux  de 
lapins  ayant  succombé  à  l’herpès  sont  enlevés 
en  prenant  soin  de  ne  pas  entamer  leur  surface  ; 
ils  sont  lavés  à  l’eau  physiologique  puis  immergés 
dans  la  glycérine  d’un  flacon  pot  ban.  Au  bout 
de  quelques  jours,  des  organes  de  lapins  sains 
sont  suspendus  à  l’aide  d’un  fil  dans  la  même  gly¬ 
cérine  conjointement  avec  les  cerveaux  patholo¬ 
giques.  Après  un  contact  d’une  à  deux  semaines, 
on  coupe  des  fragments  d'organes  sains,  préalable¬ 
ment  débarrassés  de  toute  trace  de  glycérine  par 
plusieurs  lavages  au  sérum  physiologique.  Les 
prises  sont  émulsionnées  puis  inoculées  dans  le 
cerveau  de  lapins.  Nous  avons  observé  5  fois  sur 
10  expériences  le  passage  du  cerveau  malade  au 
cerveau  sain.  Par  contre,  le  passage  du  virus  dans 
le  foie  et  dans  le  rein  n’a  jamais  été  réalisé.  Ces 
expériences,  dont  nous  sommes  tentés  d’expliquer 
les  résultats  positifs  par  la  difîusibilité  du  virus, 
sont,  ainsi  que  M.  le  D^  Roux  l’a  fait  observer 
pour  lè  virus  rabique,  justiciables  d’une  autre 
interprétation.  Il  est  possible  que  la  glycérine, 
très  avide  d’eau,  provoque  l’exsudation  des 
licluides  aqueux  contenus  dans  le  cerveau  et  que 
dans  ce  mouvement,  il  y  ait  entraînement  de  fins 
organismes  herpétiques  et  non  diffusion  à  la 
manière  d’une  substance  soluble.  On  peut  suppo¬ 
ser  également  que,  malgré  la  précaution  de  laver 
les  cerveaux  avant  de  les  immerger,  il  y  a  simple¬ 
ment  répartition  dans  la  glycérine  et  imprégna¬ 
tion  dans  les  cerveaux  neufs  d’un  virus  herpé¬ 
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tique  très  ténu  provenant  de  la  surface  de  l’encé¬ 
phale  et  de  la  section  effectuée  au  collet  du  bulbe. 
Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  hypothèses,-  ces  expé¬ 
riences  sont  de  nature  à  souligner  une  analogie 
nouvelle  entre  les  virus  rabique  et  herpétique. 

6°  Action  des  mélanges  de  virus  rabique 
et  herpétique.  —  Il  nous  a  paru  également 
intéressant  d’étudier  l’action  sur  les  animaux 
(lapin,  cobaye,  chat)  des  mélanges  de  virus  rabique 
et  herpétique.  Deux  cerveaux  de  lapins  ayant  suc¬ 
combé  l’un  à  l’herpès,  l’autre  à  la  rage,  étaient 
broyés  ensemble  dans  un  mortier  et  émulsionnés 
finement  dans  de  l’eau  physiologique.  L’émiüsion 
était  maintenue  vingt-quatre  heures  à  la  gla¬ 
cière,  puis  inoculée  dans  le  cerveau  du  lapin  (ani¬ 
mal  très  réceptif  à  l’herpès),  du  cobaye  (animal 
un  peu  moins  réceptif)  et  du  chat  (animal  peu 
réceptif,  tout  au  moins  à  un  virus  non  encore 
adapté).  Aucun  antagonisme  ne  paraît  exister 
entre  les  virus  rabique  et  herpétique  simultané¬ 
ment  inoculés.  Ils  sont  susceptibles  de  se  déve¬ 
lopper  parallèlement  dans  l’organisme  animal 
sans  se  nuire  l’un  à  l’autre.  C’est  surtout  le  degré 
de  réceptivité  à  l’herpès  et  à  la  rage  de  l’espèce 
inoculée,  ainsi  que  la  durée  plus  ou  moins  courte 
des  périodes  d’incubation,  qui  déterminent  le 
cours  des  événements.  Il  n’est  pas  impossible, 
chez  le  chat,  que  le  virus  herpétique  demeure 
latent  dans  le  cerveau  pendant  l’incubation  de  la 
rage  et  se  réveille  au  cours  du  passage  par  le 
cobaye  et  le  lapin  pour  les  faire  mourir  d’herpès 
et  non  de  rage. 

7°  Comparaison  du  virus  marocain  et  des 
souches  européennes.  —  La  comparaison 
du  virus  herpétique  marocain  et  des  souches  euro¬ 
péennes  classiques  fait  ressortir  plus  d’analogies 
que  de  différences.  Celles-ci  paraissent  surtout 
porter  sur  la  forte  agressivité  du  virus  marocain 
et  sur  son  neurotropisme  développé  aux  dépens 
du  dermotropisme.  Chez  le  lapin  et  le  cobaye,  il  est 
possible  d’obtenir  avec  le  virus  marocain,  par 
scarification  de  la  cornée,  des  kératites  générale¬ 
ment  suivies  d’encéphalite  mortelle.  Par  contre, 
l’inoculation  sur  la  peau  rasée  ou  épilée  ne  déter- 
■mine  jamais  l’apparition  d’une  éruption  herpé¬ 
tique.  KUe  amène  la  mort,  soit  par  encéphalite 
classique,  soit  plus  souvent  à  la  suite  de  phéno- 
,  mènes  paralytiques,  presque  toujours  du  type 
Landry.  Les  souches  européennes  du  virus  herpé¬ 
tique  sont  loin  —  elles-mêmes  —  d’être  absolu¬ 
ment  semblables  les  unes  aux  autres.  Il  en  est  de 
plus  ou  moins  actives,  de  plus  ou  moins  neuro  ou 
dermotropes.  Les  quelques  particularités  relevées 
chez  le  virus  marocain  n’ont  donc  qu’une  impor¬ 
tance  secondaire.  Rien  d’essentiel  ne  le  distingue 
des  virus  européens  classiques. 
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LES  VACCINATIONS  PAR 
“  VACCINS  ASSOCIÉS  ” 

MM.  Chr.  ZŒLLER  et  G;  RAMON 

I/'intérêt  qu’il  peut  y  avoir  à  associer  en  une 
même  injection  des  propriétés  vaccinantes  diffé¬ 
rentes  n’échappe  à  personne.  Ce  principe  est  large¬ 
ment  appli'qué  dans  la  pratique  des  vaccinations 
antimiçrobiennes  sous  forme  de  vaccins  mixtes 
dont  le  vaccin  antitypho-parat3q)hique  représente 
le  prototype. 

tes  antigènes  qui  sont  groupés  sous  le  nom  de 
vaccin  mixte  sont  voisins  quant  à  leur  nature  : 
ainsi  le  bacille  typhique  et  les  bacilles  paraty- 
phiques  ;  les  infections  qu’il  s’agit  de  prévenir  sont 
cliniquement  voisines  :  ce  sont  des  infections  à 
localisation  intestinale  prédominante. 

Dans  un  vaccin  associé,  nous  nous  sommes  pro¬ 
posé  de  réunir  des  antigènes  aussi  dissemblables 
qu’une  anatoxine  et  un  vaccin  microbien  ou  des 
anatoxines  aussi  éloignées  dans  leur  spécificité 
que  l’anatoxine  tétanique  et  l’anatoxine  diphté¬ 
rique  par  exemple  (1). 

Deux  conditions  s’imposent  à  l’emploi  d’un 
vaccin  associé:  il  faut  d’une  part  que  la  valeur 
antigène  de  chacun  des  éléments  soit  conservée  et 
d’autre  part  que  les  réactions  consécutives 
demeurent  tolérables  malgré  l’addition  de  deux 
groupes  de  réactions  vaccinales. 

ta  question  de.  réactions,  consécutives  à  l’injec¬ 
tion  d^tm  vaccin  associé  a  d’ailleurs  une  autre 
importance  et  mérite  de  nous  arrêter  un  moment. 
D’un  de  nous  a  observé  en  effet  chez  les  chevaux 
donneurs  de  sérum  que  l’addition  à  l’anatoxine  de 
poudre  de  tapioca  exalte  dans  des  proportions 
remarquables  son  pouvoir  antigène  (2)-.  Tel  quel, 
le  procédé  est  inapplitable  à  l’homme.  Mais  nous 

(j)  Cette  préoccupation  dp  simplifier  le  pratique  des  vacci- 
ua.tions  pré.vqnfiyea  sp.  trouve  déjà  dans  les  travaux  de  l’im 
de  nous  sous  la  fojrme  de  vaccinations  antitoxlques.îifaMltoiées, 
qut  consistaient  ià-{alre  simultanément-,  mais  en  des  régions  du 
coriES,diff!ÿent-^i  unejûtjpc.Uon  d’anatoxine  diphtérique  qt  de 
toxine  strpptoc.occique.  1,’éiude  des  cultures  cumulatives 
avait  d’autre  part  permis  de  réaliser  une  aliéro-toxlnc  diphtéro- 
strcptocoooique  capable  de  provoquer,  selon  les.  circons- 
t,aaçes,_  tntp;  réaction,  dp,  Schick  et  une  réaction,-  de  DicK.  ainsi 
que  les  deux  pseudo-réactions  ;  mais  si  le  cumul  des  propriétés 
toxiques  avait  été  réalisé,  il  n’avait  pas  été  possible  de  respec¬ 
ter,  daqs.le  ptedlPt  4^vé  1 1,  double  valeur;  antigénp,.  et  il  parut 
dés  lors  plus  t>ra tique  de  mél.anger  les  deux,aiiaioxi,nes. 

Chr.  Zœllbh,  D’aitéro-toxine  diphtéro-streptococdque  ;  sa 
-double  atténuation  {Soc,  biologie,  ai  février  1935); —  Vaccina¬ 
tions  antitoniques  simultanées  (Soc.  biologie,  31  ianyl«,i93,.,). 

(3)  G.  Ramon,  C.  R,  Acadimie  des  sciences,  t.  CI,XXXI, 
V-  15Z1 1925)61  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  XI,,  p.  1, 1926. 


nous  sommes-  demandés  s'il  n’est  pas  possible 
d’utiliser  chez  l’homme  une  technique-  déduite 
de  ces  constatations.  Nous  avons- étud.ié  des  procé¬ 
dés  divers  dont  le  but  était  précisément  de  pro¬ 
voquer  à  l’occasion  de  l’injection  vaccinale  une 
réaction  locale  ou  générale  adjuvante.  Certains  de 
ces  essaisse  montrèrent  ineificaces;  telles  l’addition 
à  l’anatoxine  d’une  fécule  ;  l’addition  de  lait  stéri¬ 
lisé.  En  revanche,  nous  avons  obtenu  des  résujats 
lavorables  avec  une  technique  qui  n’a  pas  de 
valeur  pratique  mais  qui  n’est  pas  sans  intérêt 
biologique  ;■  elle  consiste  à  prélever  10  centimètres 
cubes  de  sang  du  suj.et  dans-  une  seringue  conte¬ 
nant  déjà  un  demi-centimètre  ou  un  centimètre 
cube  d’anatoxine  et  à  injecter  le  mélange  immé¬ 
diatement  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

D’emploi  comme  adjuvant  d’un  vaccin  micro¬ 
bien  présente  le  double  intérêt  de  déterminer  une 
réaction  locale  utile  et  de  permettre  une  vaccina¬ 
tion  associée.  De  fait  est  à  rapprocher  de  cette 
constatation  signalée  par  l’un  de  nous  au  cours  de 
recherches  faites  sur  l’allergie  diphtérique,  que  les 
sujets  allergiques  qui  présentaient  à  l’injection 
d’anatoxine  diluée  une  réaction  nette  (anatoxi- 
réaction  positive)  se  vaccinent  en  général  plus 
rapidement  et  mieux  que  les  sujets  non  sensibi¬ 
lisés. 

Nous  allons,  envisager  simcessivement  deux 
types  de  vaccin,  associé  : 

De  vaccin  T.A,B.  +  anatoxine  fètamqiuq  ; 

D,e  vaccin,  T.A.B,  -|-  anatoxine  djphtériqiue. 

1°  Le  vaccin  T. A, B.  +  anatoxine  téla- 
nique.  —  Des  applications  que  nous  avons  faites 
chez  l’homme  ont  été  précédées  d’inoculations 
faites  sur  les  animaux  de  laboratoire.  Non  seule¬ 
ment  l’anatoxine  utilisée  était  soigneusement  véri¬ 
fiée  quant  à  son  innocuité  complète  pour  l’ani¬ 
mal  (injections  dé  2,5-  et- 10  centimètres  cubes  au 
cobaye),  mais;encore  nous  nous  sommes  assurés 
que  l’injection-  même  à  fortes  doses  du  mélange 
n’avait  aucun  inconvénient  pour-le  cobaye  ou  pour 
le  lapin.  D’ailleurs  l-’anatoxine  tétanique  employée 
seule  ne.  détermine- chez  l’homme- aucune  réaction 
locale  ni-  générale  ;  aussi  son’ adjonction  au  vac¬ 
cin  TiA.B’.  passe-t-elle  complètement  inaperçue. 
Da  réaction  locale  et  générale  provoquée  par  l'’îln- 
jection  de  ce  vaccin  associé  est-  celle  du  vaccin 
T;A.B.  Nous  avons,  employé-  au  cours  de  ees  re¬ 
cherches  soit  le  vaccin  T.A.B.  chauffé,  soit-  le  lipo- 
vaccin  'TA.B. 

Ainsi  que  nous  l’avons  établi,  une-  première 
injection  d’anatoxine  tétanique  a  pour-  résultat 
non  seulement  de- faire  apparaître  lentement  dans 
le  sérum  du  sujet-  vacciné  l’anatoxine  spécifique, 
mais  encore  de  préparer  Ife  sujet  à  une  seconde 
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injection  d’anatoxine,  par  l’installation  progres¬ 
sive  d’une  réactivité  acquise.  De  même  deux  injec¬ 
tions  faites  à  quinze  jours  d’intervalle.  Une  injec¬ 
tion  de  rappel  faite  à  tm  sujet  ainsi  préparé  libère 
en  quelques  jours  une  forte  proportion  d’anti¬ 
toxine. 

Suivons  parallèlement  chez-cinq  sujets  les  effets 
des  injections  vaccinales.  I^s  deux  premières 
injections  sont  distantes  de  quinze  jours  ;  une  troi¬ 
sième  (un  centimètre  cube  d’anatoxine  pure)  est 
pratiquée  à  huit  j  ours  de  la  seconde.  Huit  j  ours  après 
cette  troisième  injection  on  recherche  l’antitoxine 
dans  le  sérum  et  le  titrage  donne  les  résultats 
suivants  : 

No  I  Dav  .  .  .  autour  de  lo  doses  mortelles. 

No  2  Bern  ...  —  lo  — 

NO  3  Bi .  -  2  <  lo  — 

No  4  Bil .  ;  ■  2  <'  lo  — 

NO  5  We _  ,  2  <  lo  — 

Un  mois  après  la  troisième  injection,  le  taux  de 
l’antitoxine  a  augmenté  légèrement  : 

No  1  Dav .  ;  ■  20  doses  mortelles. 

No  2  Bem .  30  — 

NO  3  Bi .  >20  — 

N?  4  Bil .  =  3  _ 

No  5  We .  =  5  — 

Mais  ce  qui  a  augmenté  bien  davantage,  c’est  la 
réactivité  acquise  ;  c'est  l’aptitude  à  réagir  à  une 
injection  de  rappel.  En  effet,  huit  jours  après  une 
injection  de  rappel  de  i  centimètre  cube  d’ana¬ 
toxine  pure,  le  titrage  donne  : 

No  I  Dav .  I  500  doses  mortelles. 

NO  2  Bern .  3  000  — 

NO  3  We .  i  000  — 

Or,  lorsqu'on  compare  les  résultats  de  ces 
titrages  à  la  technique  employée,  on  s’aperçoit 
que  deux  de  ces  sujets  restent  toujours  au-dessous 
de  la  moyenne  ;  ce  sont  les  no»  4  et  5.  Ces  deux 
sujets  ont  reçu  de  l’anatoxine  tétanique  pure  ; 
les  autres  ont  reçu  pour  les  deux  premières  injec¬ 
tions  un  mélange  d’anatoxine  tétanique  et  de 
T.A.B.  (i  centimètre  cube  Ï.A.B.  -|-  i  centimètre 
cube  anatoxine).  De  contraste  entre  ces  deux 
groupes  de  résultats  est  encore  plus  significatif 
lorsque  l’on  songe  qu’au  moment  de  la  deuxième 
injection  les  n°®  4  et  5  ont  reçu  2  centimètres  cubes 
d’anatoxine  pure,  tandis  que  les  autres  sujets  ont 
reçu,  mélangé  à  i  centimètre  cubedeT.A.B.,  soit 
I  centimètre  cube  d’anatoxine  tétanique  (n°s  i 
et  2),  soit  I  centimètre  cube  et  demi  d’anatoxine 
tétanique  (n®  3),  et  dans  tous  les  cas  une  propor¬ 
tion  moindre  que  les  sujets  4  et  5. 

Ces  essais,  dont  nous  apportons  ici  un  exemple. 
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nous  portent  à  penser  que  l’emploi  du  vaccin  asso¬ 
cié  est  favorable  à  l’immunité  antitétanique. 

En  ce  qui  concerne  l’immunité  antit3q)hoïdique 
engendrée  par  vaccin  associé,  nous  sommes  moins 
bien  fixés.  Nous  avons  simplement  constaté  que 
le  pouvoir  agglutinant  vis-à-vis  du  bacille 
typhique  réapparaît  ou  s’accroît  au  cours  de  la 
vaccination.  Ce  n’est  pas  là  une  réaction  d’immu¬ 
nité.  Ea  plupart  des  sujets  que  nous  avons  traités 
avaient  été  précédemment  vaccinés  contre  les 
infections  typhoïdes.  On  pourrait  donc  nous  objec¬ 
ter  qu’une  des  immunités  à  réaliser  était  déjà 
acquise  d’avance  du  fait  d’une  vaccination  anté¬ 
rieure.  Pour  répondre  à  cette  objection,  nous  avons 
fait  figurer  dans  la  série  précédente  un  sujet 
neuf  qui  n’avait  pas  subi  de  première  vaccination 
T.A.B.,  c’est  le  n®  3.  Or  on  voit  que  l'immunité 
antitétanique  qu’il  a  réalisée  '  n’a  aucunement 
souffert  de  la  nécessité  de  préparer  du  même  coup 
l 'immunité  antit3q)hoïdique. 

Ces  considérations  ne  fournissent  sur  cette 
question  que  des  probabilités  ;  la  certitude  sera 
donnée  par  l’introduction  de  la  méthode  des 
vaccinations  associées  dans  tme  collectivité  expo¬ 
sée  aux  infections  typhoïdes.  D’épidémie  donnera 
elle-même  la  mesure  de  l’immunité  produite.  En 
attendant  qu’une  précision  plus  grande  soit  obte¬ 
nue  sur  ce  point  particulier,  il  nous  paraît  désirable 
d’utiliser  le  vaccin  associé  tout  d’abord  à  l’occa¬ 
sion  des  revaccinations  antityphoïdiques. 

2°  Le  vaccin  T.A. B.  -|-  anatoxine  diphté¬ 
rique.  —  Pour  ce  vaccin  associé  comme  poiur  le 
précédent,  nous  nous  sommes  tout  d’abord  rensei¬ 
gnés  sur  l’innocuité.  Cela  était  d’autantplus  néces¬ 
saire  que  l’anatoxine  diphtérique  donne,  elle, 
ime  réaction  propre  qui  pouvait  se  surajouter  à 
celle  provoquée  par  le  vaccin  T.A.B. 

Nous  avons  injecté  un  mélange  à  l’homme  en 
cqmmençant  par  des  sujets  à  anatoxi-réaction 
négative.  Leur  réaction  à  l’anatoxine  diphtérique 
devait  par  définition  être  nulle  ou  peu  intense  ; 
la  dose  de  vaccin  T.A.B.  ajoutée  à  o®<!,5  d’ana¬ 
toxine  fut  d’abord  de  000,25,  puis  de  i  centimètre 
cube.  Enfin  des  sujets  à  anatoxi-réaction  posi¬ 
tive  furent  injectés  et  les  réactions  constatées 
furent  parfaitement  tolérées  ici  encore.  De  vaccin 
T.A.B.  dont  nous  nous  sommes  servis  était  soit  du 
T.A.B.  chauffé,  soit  du  lipo-vaccin  T.A.B. 

Renseignés  par  ces  tentatives  graduées  sur  l’inno¬ 
cuité  du  vaccin  associé,  nous  avons  continué  nos 
recherches  sur  les  bases  suivantes  ;  Première 
injection  :  100,5  (i  centimètre  cube  T.A.B.,  000,5 
d’anatoxine  diphtérique).  Deuxième  injection  : 
2  centimètres  cubes  (i  centimètre  cube  T.A.B., 
I  centimètre  cube  d’anatoxine  diphtérique).  Inter- 
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valle  entre  les  deux  injections  :  dix-huit  jours. 

Nous  avons  étudié  les  variations  de  l’anti¬ 
toxine  diphtérique  dans  le  sérum  sanguin  des  vac¬ 
cinés. 

1°  Sujets  ayant  au  départ  une  réaction  di 
Schick  négative  ; 


2°  Sujets  ayant  au  départ  une  réaction  de 
Schick  positive  : 


On  voit  que  les  injections  de  vaccin  associé  se 
sont  montrées  très  efficaces  dans  le  groupe  des 
Schick  négatifs,  he  taux  d’antitoxine  humorale 
qui  au  départ  oscille  entre  i/ioet  1/30  d’U.  A., 
s’accroît  de  façon  très  notable.  Pour  le  sujet  n®  5, 
il  atteint  35  unités  par  centimètre  cube. 

Dans  le  groupe  des  sujets  à  Schick  positif,  la  pre¬ 
mière  injection  élève  le  taux  de  l’antitoxine,  mais 
l’influence  est  moins  nette  que  dans  le  groupe  des 
Schick  négatifs,  comme  cela  a  déj  àété  constaté  après 
emploi  de  l’anatoxine  seule.  Quinze  jours  après  la 
seconde  injection,  neuf  sujets  sur  onze  ont  tme 
réaction  de  Schick  négative. 

Deux  sujets  ont  gardé  une  réaction  de  Schick 
faiblement  positive  qui  se  traduit  au  titrage  de 
l’antitoxme  humorale  par  un  taux  d’antitoxine 
légèrement  inférieur  à  1/40  d’unité  antitoxique. 

La  réaction  de  Schick  est  d’ailleurs  devenue 
franchement  négative  chez  ces  deux  sujets  à  la 
suite  d’une  troisième  injection  d’anatoxine. 

Des  résultats  obtenus  par  l’injection  de  vaccin 
assodé  sont  au  moins  aussi  favorables  en  ce  qui 


concerne  la  production  d’antitoxine  diphtérique» 
que  ceux  obtenus  par  injection  d’anatoxine  seule. 

Ici  encore  on  peut  se  demander  ce  que  devient 
l’immunité  antitypho-paratyphique  ? 

Nous  ferons  observer  que  dans  le  groupe  des 
sujets  à  Schick  négatif  deux  sujets  (n®3  5  et  6) 
n’avaient  jamais  subi  la  vaccination  antitypho¬ 
paratyphique.  Ils  étaient  neufs  à  cet  égard.  D’aug¬ 
mentation  de  la  valeur  antitoxique  de  leur  sérum 
sous  l’influence  du  vaccin  associé  n’est  ni  inférieure 
ni  supérieure  à  celle  qu’ont  présentée  des  sujets 
voisins  antérieurement  vaccinés  par  le  vaccin 
T.A.B.  D’efficacité  du  vaccin  associé  en  ce  qui 
concerne  l’antitoxine  diphtérique  s’est  pleinement 
manifestée  chez  eux  sans  être  aucunement  entravée 
par  l’obligation  de  réaliser  dans  le  mçme  temps 
l’immunité  antitypho-paratyphique. 

Si,  selon  la  théorie  de  Besredka  sur  l’immunité 
locale,  l’immunité  antit3»phoïdique  s’obtient  par 
l’immunisation  locale  de  la  muqueuse  intestinale, 
il  est  possible  que  les  deux  mécanismes  mis  en 
jeu  par  la  vaccination  associée  soient  totalement 
différents  en  ce  qui  concerne  le  T.A.B.  d’une 
part,  les  antitoxines  de  l’autre. 

Ainsi  l’organisme  pourrait  dans  le  même  temps 
faire  les  frais  de  cette  double  immunisation  sans 
que  l’ime  gêne  l’autre.  Mais,  ainsi  que  nous  le 
faisons  remarquer  plus  haut,  tme  réponse  défini¬ 
tive  à  ce  problème  ne  peut  être  donnée  que  par 
les  résultats  obtenus  en  milieu  épidémique. 

SPIROCHÉTOSE 
ANICTÊRIQUE  A  FORME  DE 
POLYSÉRITE  AIGUE 
BÉNIGNE,  SUIVIE  DE 
NÉPHRITE  HÉMATURIQUE 

P.  HARVIER  et  J.  CHABRUN 

D’observation  que  nous  relatons  ci-dessous 
nous  autorise,  semble-t-il,  à  individualiser  une 
forme  clinique  spéciale  de  la  spirochétose  d’Inada. 
Un  malade  est  entré  dans  notre  service,  présen¬ 
tant  un  s5mdrome  méningé,  coexistant  avec  une 
atteinte  simultanée  des  autres  séreuses  :  plèvres, 
péritoine,  séreuses  articulaires. 

D’origine  spirochétosique  de  ces  différentes 
manifestations  put  être  affirmée  par  les  réactions 
sérologiques. 

Cette  polysérite  spirochétosique  évolua  de  façon 
bénigne  et  guérit  rapidement,  mais  fut  suivie  de 
l’installation  d’une  néphrite  hématurique,  actuel¬ 
lement  encore,  en  évolution. 
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T>..„  âgé  de  40  ans,  exerce  la  profession  de  «boueux,». 
Il  entre  à  l’hospice  de  Bicêtre  le  19  novembse  1924. 

Ou  apprend  par  son  entourage  que  ce  malade,  fatigué 
depuis  deux  ou  trois  mois  déjà,  est  tombé  malade  le 
10  novembre.  Ce  jour-là,  il  a  été  pris  brusquement  de 
vomissements  incessants,  alimentaires,  puis  bilieux  et  de 
«ftflj-rAée  abondante  (10  à  12  selles  liquides  par  vingt-quatre 
heures) .  En  même  temps,  la  température  s’élevait,  et  l’état 
général  déclinait.  La  persistance  de  ces  troubles  a 
motivé  l’entrée  à  l’hôpital. 

L'examen  du  malade  révèle  d’emblée  des  symptômes 
multiples.  Poiu:  la  clarté  de  l’observation,  noua  les  grou¬ 
perons  en  syndromes,  dont  nous  rapporterons  séparé¬ 
ment  la  description  et  l’évolution. 


Et  d’abord  D...  présente  un  syndrome  infectieux  aigu, 
compliqué  de  polysérite. 

Le  malade  est  abattu  et  prostré.  Il  répond  mal  aux 
questions  qu’on  lui  pose.'  Sa  température  est  à  38“  ;  le 
pouls  bat  régulièrement  aux  environs. de  88. 

Il  est  porteur  d’ùne  stomatite  importante,  accompa¬ 
gnée  de  gonflement  et  d’érosions  multiples  des, gencives. 

Les  grandes  séreuses  ;  méninges,  plèvres,  péritoine, 
séreuses  articulaires,  sont  atteintes. 

La  MÉNINGIIB  se  traduit  pat  une  obnubilation  mar¬ 
quée  et  par-  ime  céphalée  légère.  H  existe  un  certain 
degré  de  raideur  de  la  nuque.  Le  signe  de  Kemig  est  à 
peine  ébauché.  Par  contre,  le  réflexe  de  Brudzinski  est 
très  net.  L'hyperesthésie  musculaire  et  la  raie  vaso¬ 
motrice  sont  manifestes.  Il  n'existe  pas  de  troubles 
oculaires,  ni  de  troubles  du  pouls  ou  de  la  respiration., 

La  ponction  lombaire  fourrât,  les  résrütats  suivants  : 

Liquide  hypertendu  légèrement  opalescent. 

Albumine  :  28^,40. 

Cytologie  :  600  éléments  au  millimètre  cube  ;  prédo¬ 
minance  de  polynucléaires,  dont  quelques-uns  sont 
altérés  ;  assez  nombreux  mononucléaires  ;  rares  lym¬ 
phocytes. 

Bactériologie  :  pas  de  germes  visibles  à  l’examen  direct  ; 
ensemencement  négatif  sur  différents  milieux. 

L’atieinie  pi,eurai,S  ne  comporte  que  des  signes 
assez  frustes  :  matité  peu  importante  et  diminution  légère 
du  murmure  vésiculaire  aux  deux  bases.  Mais  la  ponc¬ 
tion  révèle  des  deux  côtés  la  présence  d’une  petite  quan¬ 
tité  de  liquide,  dont  voici  les  caractéristiques. 

A  gauche  :  liquide  cltrin,  réaction  de  Rivalta  posi¬ 
tive,  nombreuxpolynucléaires,  quelques  mononucléaires, 
quelques  lymphocytes,  rares  cellules  endothéliales. 

A  droite:  liquide  citrin,  polynucléaire»  altérés,  lym¬ 
phocytes  et  mononucléaires  en  petit  nombre,  quelques 
globules  rouges. 

La  PARTICIPATION  péritonôaee  est  caractérisée  par 
l’existence  d'une  ascite  libre  de  petite  abondance.  Le 
liquide  retiré  par  ponction  présente  une  réaction  de 
Rivalta  positive  et  renferme,  outre  quelques  lympho¬ 
cytes  et  quelques  mononucléaires,  xme  prédominance  de 
polynucléaires  altérés. 

Enfin,  une  hydarthrose  bilatérale  des  genoux,  et  des 
douleurs  au  mveau  des  deux  articulations  tibio-tarsiennes 
rendent  manifeste  l'atteinte  de  quelques  séreuses  articulaires. 

h’ évolution  de  cette  polysérite  se  fit  rapidement  dans 
UH  sens  favorable. 

Dès  le  az  novembre,  la  température  retombait  à  la 
normale. 

Le  syndrome  méningé  s'atténuait  peu  à  peu.  Les  con¬ 
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tractures  disparaissaient  complètement  le  24  novembre, 
la  céphalée  le  25. 

Des. ponctions  lombaires  successives  confirmaient  cet.te 
amélioration  : 


19  novembre  ..  2,40  600  Prédominance  de  poly¬ 

nucléaires.  Assez  nom¬ 
breux  mononucléaires. 
Rares  lymphocytes. 

22  novembre  ..  128 

26  novembre  . .  0,95  75,4  Cellules  endothéliales. 

7  décembre  .  .  .  0,53  25,2  Prédominance  de  cel¬ 

lules  endothéliales. 

Parallèlement  à  l’effacement  du  syndrome  méningé,  lies 
signes  pleuraux,  péritonéaux,  articulaires  disparaissaient 
également.  Le  i^r  décembre,  des  ponctions  des  plèvres  et 
du-  péritoine  ne  parvenaient-  plus-  à  ramener-  une  seule 
goutte  de  liquide.  Le  4  décembre,  à  la  r.adipscppie,  les 
culs-de-sac  diaphragmatiques  étaient  parfaitement  libres. 

Signalons  qu’à  aucun  moment  de  cette  évolution,  le 
malade  n’a  présenté  la  moindre  trace  d’ictère  ni  de  sub¬ 
ictère. 

II 

Les  symptômes,  de  polysérite,  disparus,.  D...  conserva 
les  marques  d’une  atteinte  rénaee,  qxû  s’était  mani¬ 
festée  dès  son  entrée  à  l’hôpital. 

A  l’entrée,  les  urines  contenaient  déjà  de  l’albumine; 
trois  jours  plus  tard,  elles  étaient  franchement  san¬ 
glantes.  Depuis  lors,  le  malade  est  porteur  d’une 
néphrite  hématurique,  qui  persiste  encore  actuellement. 

La  diurèse  oscille  autour  de  2  litres  par  vingt-quatre 
heures. 

L’importance  de  l’hématurievarie  d'un  jpnr  à  l'autre  ; 
tantôt  les  urines  sont  à  peine  rosées,  tantôt  elles  prennent 
une  teinte  franchement  rouge.  Le  ciflot  de  centrifugation 
comporte  de  nombreux  globules  rouges,  dè3,  polynu¬ 
cléaires,  des  cellules  épithéliales  sans  cylindres. 

Un  syndrome  de’  rétention  chlorurée  s'est  manifesté 
par  l’apparition  d’œdèmes  malléolaires,  un  mois-  environ 
après  le  début  de,  Laffection.  Ces  oedèmes  pnt;  subi,  à 
diverses  reprises,  des  alternatives,  d’amiélicn-ation  et 
d’exagération,  en  rapport  avec  les.  écarts  de  régime  du 
malade. 

Le  taux  de  l’azotémie  s’est  élevé  progressivement  : 

o8'',4Q  le  5  décembre  1924  : 

o8r,72.  le  9  jarnder 

i8r,ii  le  2  février. 

Enfin  nous  avons  -vu  s’ébaucher  un  syndrqme  cardio¬ 
vasculaire.  Fendant  que  nous  observions  le  malade,  sa 
tensiçitt  «rtîétielle,  mesurée  avec  l’appareil  de  Vaquez, 
s’est  élevée  de  Mx  =  10,  Mn  ^  6  à  Mx  =  1645  WtS, 
en  même  temps  que  s’accentuait  l’intensité,  du  dèwème 
bnût  aortique, 

ÎH 

Cette  polysérite  et  cette  néphrite  ont  évolué  sur  un 
terrain  papticuliet.  U-*,  avait  à  son  entrée  et  conservait 
encore,  à  sa  sprtie  de.  l’hdpital  une  mélaHo4(*mie-  assez 
intense  et  une  hépatomégalie  consldétahle, 

La  mélanodermie  revêt  ime  teinte  grisâtre  uniforme, 
mine  de  plomb.  Elle  est  généralisée,  mais  prédomine  à  la 
face,  sur-lee  membres,  dans  la  r^io»  sacrée,  au  niveau  des 
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organes  génitaux.  Elle  n’atteint  pas  les  muqueuses.  Ea 
date  de  son  apparition  est  imprécise.  Le  malade,  origi¬ 
naire  delà  Haute-Saône,  prétend  qu'il  a  toujours  été  brun. 

y  hépatomégalie  est  considérable.  La  limite  supérieure 
du  foie  remonte  jusqu’au  niveau  du  mamelon,  sa  limite 
inférieure  descend  jusqu’à  la  crête  iliaque.  La  hauteur  de 
l’organe  est  de  23  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 
Sa  consistance  est  dure,  sa  surface  lisse  ;  il  n’existe  aucun 
signe  d’hypertension  portale.  La  rate  n’est  pas  accessible 
à  la  palpation';  elle  est  cependant  hypertrophiée,  sa  hau¬ 
teur  est  de  12  centimètres  à  la  percussion. 

L’existence  de  cette  cirrhose  peut  s’expliquer  par  les 
antécédents  éthyliques  avérés  du  malade. 

Nous  avons  tout  naturellement  rapporté  la  mélanoder- . 
mie  à  l’état  du  foie,  bien  que  n’ayant  pas  constaté  tous 
les  signes  caractéristiques  d’une  cirrhose  pigmentaire. 
Le  malade  n’a  pas  de  sucre  dans  ses  urines,  L’épreuve  de 
la  glycosurie  alimentaire  est  négative.  L’examen  du  sang 
n’a  révélé  aucun  des  stigmates  parfois  rencontrés  dans  ce 
syndrome.  La  résistance  globulaire  est  sensiblement 
normale  :  H'  =  /|8,  H*  =  42,  32.  La  recherche 

des  auto- et  des  iso-lysines  du  sérum  a  été  négative.  La 
formule  sanguine  était  la  suivante  le  12  décembre  1924: 

Hémoglobine,  70  p.  100. 

Globules  rouges,  2  650  000. 

Globules  blancs,  9  000. 

Lymphocytes,  25  p.  100. 

Moyens  mononucléaires,  7  p.  100. 

Grands  mononucléaires,  14  p.  100. 

Plynucléaires  neutrophiles,  53  p.  100. 

Polynucléaires  éosinophiles,  i  p.  100. 


.  Résumant  en  quelques  mots  cette  observation, 
nous  pouvons  énoncer  le  diagnostic  suivant  : 
polysérite  aiguë  bénigne  et  néphrite  hématurique 
chronique,  évoluant  chez  un  malade  atteint  vraisem¬ 
blablement  de  cirrhose  pigmentaire. 

Re  point  intéressant  est  l'étiologie  de  ces  déter¬ 
minations  séreuses  et  de  cette  néphrite. 


Ra  constatation  d’une  polysérite  chez  un 
cirrhotique  alcoolique  avait  d’abord  éveillé  en 
nous  l’idée  d’une  tuberculose  subaiguë  des  sé¬ 
reuses.  Mais  l’évolution  des  accidents  nous  obli¬ 
gea  rapidement  à  rejeter  cette  hypothèse. 

ly’intensité  et  l’évolution  favorable  de  la 
réaction  méningée  nous  firent  alors  penser  à  Li 
possibilité  d’une  spirochétose  anictérique. 

Res  recherches,  faites  dans  cette  direction,  nous 
fournirent  à  la  fois  des  résultats  négatifs  et  des 
résultats  positifs. 

Résultats  négatifs.  —  L’examen  direct,  pra¬ 
tiqué  le  3  décembre  1924,  ne  nous  permit  pas  de 
trouver  de  spirochètes  dans  les  urines.  Il  est  vrai 
de  dire  que  cette  recherche  ne  fut  pas  suffisam¬ 
ment  répétée. 


L’inoculation  au  cobaye  ne  fut  pas  non  plus 
démonstrative.  Un  cobaye  fut  inoculé  le  22  no¬ 
vembre  avec  3  centimètres  cubes  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  deux  autres  le  furent  avec  le 
culot  des  urines  le  décembre,  ultérieurement 
réinoculés.  Aucun  de  ces  animaux  ne  succomba. 

Enfin,un  séro-diagnostic,  pratiqué  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  du  malade  par  le  D'’  A.  Pétrit, 
fut  négatif  à  la  date  du  ig  décembre. 

RÉsuL'rATs  POSITIFS.  —  Par  contre,  les  recher¬ 
ches  sérologiques  nous  apportèrent  des  arguments 
positifs. 

Le  sérum  sanguin  du  malade  agglutinait  forte¬ 
ment,  au  delà  de  i  '500,  le  spirochète  ictéro-hénior- 
ragique,  le  10  décembre  1924. 

A  titre  de  contrôle,  un  second  séro-diagnostic 
pratiqué  beaucoup  plus  tard,  le  9  avril  1925,  était 
encore  nettement  positif. 

A  la  même  date,  la  réaction  des  immuuisines 
fut  demandée  à  M.  Pettit  qui  a  bien  voulu 
nous  communiquer  à  son  sujet  la  note  suivante  : 

«  L’un  des  cobayes  ayant  reçu  le  mélange  foie- 
sérum  du  malade,  est  mort  vingt-quatre  heures 
après  les  témoins  ;  mais  son  autopsie  n’a  mon¬ 
tré  ni  ictère,  ni  spirochètes  dans  le  foie.  Le 
second  cobaye  est  encore  vivant  et-  bien  por¬ 
tant.  La  réaction  doit  être  considérée  comme 
positive,  les  témoins  ayant  tous  succombé  dans 
les  délais  réglementaires  en  présentant  les  lésions 
caractéristiques.  » 

Ainsi,  malgré  certains  examens  négatifs,  les 
résultats  sérologiques  prouvent  l’existence  chez 
le  malade  d’une  infection  spirochétosique.  Et  le 
spirochète  en  cause,  dans  ce  cas  particulier,  ne 
peut  être  que  le  spirochète  ictéro-hémorragique, 
en  raison  du  résultat  positif  de  réactions  aussi 
spécifiques  que  le  séro-diagnostic  et  la  recherche 
des  immunisines. 

Mais  on  sait  que  la  présence  d’agglutinines  et 
d’immunisines  peut  survivre  très  longtemps  à 
l’infection  passée.  En  raison  de  cette  éventualité 
et  de  l’allme  clinique  anormale  du  cas,  nous  avons 
recherché  soigneusement  dans  les  antécédents  du 
malade  quelque  accident  qui  pût  relever  de  la 
spirochétose  ictéro-hémorragique.  Nous  n’en  avons 
pas  trouvé  :  en  1913,  D...  a  fait  une  crise  de  rhu¬ 
matisme  pol3^-articulaire  ;  plus  tard,  il  fut  envoj'é 
en  Extrême-Orient,  mais,  pendant  son  séjour  en 
Indochine,  il  affirme  n’avoir  jamais  eu  qu’une 
poussée  de  furonculose. 

Après  cet  interrogatoire,  force  nous  fut  d’ad¬ 
mettre  comme  dues  au  spirochète  d’Inada  les 
manifestations  que  nous  avions  obseiv'ées. 

Si  la  notion  de  méningite  spirochétosique  est 
amplement  classjque  depuis  les  travaux  de  Costa 
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et  Troisier  (i),  celle  de  polysérite  ne  l’est  pas. 

Manine  (2),  dans  l’épidémie  qu’il  a  observée  à 
Lorient,  a  décrit  des  formes  méningées,  pleuro¬ 
pulmonaires,  rhumatismales  de  la  spirochétose  ; 
mais  il  n’a  pas  noté  l’atteinte  simultanée  de  plu¬ 
sieurs  séreuses  différentes.  Et,  d’ailleurs,  le  spiro¬ 
chète  de  Lorient  était  différent  du  spirochète 
ictéro-hémorragique,  puisqu’il  ne  donnait  pas  les 
réactions  sérologiques  de  ce  dernier  et  n’était  pas 
virulent  pour  le  cobaye. 

Le  deuxième  point  en  discussion  est  l’étiologie 
de  la  néphrite  hématurique  durable  qu’a  pré¬ 
sentée  le  malade.  Peut-on  la  rapporter  à  l’action 
du  spirochète? 

La  participation  rénale  est  la  règle  dans  toute 
spirochétose  ictéro-hémorragique  L’albuminurie 
et  l’azotémie  sont  des  symptômes  constants 
de  la  maladie.  Les  accidents  urémiques  peuvent 
même  devenir  prépondérants  dans  les  formes 
graves  de  l’affection. 

n  y  a  plus.  Dans  quelques  cas,  l’atteinte  rénale 
devient  la  manifestation  primordiale  d’une  infec¬ 
tion  spirochétosique.Ameuille  (3)  a  publié,en  1916, 
un  cas  de  néphrite  aiguë  avec  ictère,dont  la  nature 
spirochétosique  fut  démontrée  par  l’inoculation 
du  sang  au  cobaye.  A  ce  propos,  l’auteur  se 
demandait  si  la  plupart  des  hépato-néphrites  de 
guerre  n’avaient  pas  semblable  origine. 

D’autre  part,  Garnier  et  Reilly  (4)  décriventune 
«  forme  rénale  »  de  la  spirochétose  ictérigène  et 
Manine  signale  que  la  spirochétose  spéciale  de 
Lorient  peut  évoluer  sous  l’aspect  d’une  néphrite, 
caractérisée  par  une  albuminurie  importante  et 
des  hématuries  abondantes  et  tenaces. 

Ausurplus,  les  lésions  rénales  de  la  spirochétose 
ne  sont  pas  forcément  ai^ës  et  passagères. 
Pissavy  (5), dans  un  cas  d’ictère  spirochétosique 
terminé  par  la  mort,  à  la  suite  d’une  intoxication 
alimentaire,  a  trouvé  des  lésions  de  sclérose  rénale 
interstitielle,  étendues  et  précoces,  qu’il  attribue 
à  l’infection  spirochétosique. 

Pour  toutes  ces  raisons  et  malgré  l’absence 
de  spirochètes  dans  les  urines,  nous  admettrions 
volontiers  la  nature  spirochétosique  de  la  néphrite 
hématurique.  Nous  hésitons  cependant  à  l’affir¬ 
mer  absolument,  car  le  malade,  à  son  entrée, 
était  porteur  d’une  stomatite  d’une  extrême  inten- 

,  (i)  Costa  et  Troisier,  Pres'ie  médicale,  z  avril  1917,  et  Bull, 
ci  mém.  Soc.  mld.  des  hôp.  de  Paris,  1918,  p.  762. 

(2)  Manine,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  Up.  de  Paris,  22  juin 
1918,  p.  .igo. 

(3)  Ameuillb,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

VJ  déc.  1916,  p.  2281. 

(4)  Garnier  et  Reii,i,y,  Ibid.,  25  mai  1917,  p.  711. 

(5)  Pissavy,  Ibid.,  26  juiUet  1918,  p.  835. 
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sité.  Bien  que  cette  stomatite  se  soit  rapidement 
améliorée,  la  persistance  de  caries  dentaires  mul¬ 
tiples  et  d’une  pyorrhée  alvéolo-dentaire  pou¬ 
vait  jeter  un  doute  sur  l’origine  de  la  lés  o 
rénale. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  point  particulier,  il  nous 
a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  observation 
de  spirochétose,  dans  laquelle  l’infection  atteignit 
simultanément  les  differentes  séreuses  ;  méninges, 
plèvres,  péritoine  et  S3moviales  articulaires. 

Il  s’agit  là  d’une  forme  non  encore  signalée 
jusqu’à  ce  jour  de  la  spirochétose  anictérique, 
forme  à  laquelle  convient  parfaitement  la  déno¬ 
mination  à-^polysérite  spirochétosique  aiguë  bénigne. 


LES  ULTRA=VIRUS 
ET  LES  FORMES  FILTRANTES 
DES  BACTÉRIES 

le  D'  Paul  HAUDUROY 

La  bactériologie  subit  à  l’heure  actuelle  une 
évolution  considérable.  Depuis  quelques  années, 
des  découvertes  importantes  ont  été  faites  qui 
orientent  les  travaux  des  chercheurs  dans  une 
voie  toute  nouvelle.  Les  ultra-virus  ou  infra-mi¬ 
crobes  accaparent  l’attention  des  savants.  «Êtres 
de  raison  »  au  début  de  la  bactériologie,  comme 
l’a  dit  si  justement  M.  Roux,  ils  n’avaient  été  que 
relativement  peu.  étudiés  jusqu’à  ces  dernières 
années.  On  était  trop  occupé  de  morphologie  pour 
s’intéresser  à  des  germes  qui  n’en  ont  point,  puis¬ 
que  invisibles.  Le  mauvais  terme  de  «virus  fil¬ 
trant»,  qui  avait  alors  cours,  servait  à  désigner  tm 
peu  n’importe  quoi.  Certains  spirochètes,  les  ultra- 
virus  vrais,  les  formes  filtrantes  de  certaines  bac¬ 
téries  voisinaient.  La  cause  profonde  de  ce  chaos 
tient  à  ce  qu’il  est  extrêmement  difficile  —  nous 
nous  en  rendons  compte  à  l’heure  actuelle  —  de 
savoir  si  l’on  a  affaire  à  un  ultra-virus  vrai.  Un 
seul  caractère  était  à  la  base  de  la  classification: 
la  filtrabilité.  Si  un  germe  était  capable  de  tra¬ 
verser  les  bougies  de  porcelaine,  il  appartenait 
qu’il  fût  visible  ou  non,  quelle  que  soit  la  maladie 
qu’ü  détermine,  aux  groupes  des  «  virus  filtrants  ». 
Un  revirement  se  fit  cependant.  On  se  rendit 
compte  de  la  fragilité  des  caractères  distinctifs 
établis,  et  on  voulut  en  chercher  d’autres. 

La  découverte  des  formes  «  filtrantes  et  invi¬ 
sibles  »  des  bactéries  non  filtrantes  et  visibles  est 
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venue  tout  remettre  en  question.  Certains  auteurs 
se  sont  même  demandé  si  les  ultra- virus  vrais  exis¬ 
taient  et  ont  émis  l’hypothèse  qu’ils  provenaient 
tous  des  microbes  visibles.  A  l’heure  actuelle,  il 
semble  cependant  que  nous  avons  quelques  notions 
suifisamment  bien  établies,  qui  doivent  nous  per¬ 
mettre  de  définir  les  vrais  ultra-virus  d’une  part, 
les  formes  filtrantes  des  bactéries  non  filtrantes 
d’autrepart,et  qui  nous  aideront  à  faire  une  révi¬ 
sion  complète  du  groupe  si  peu  homogène  des 
<(  virus  filtrants  ». 

Quels  sont  les  principaux  caractères  des  infra¬ 
microbes  ? 

Ce  sont  l’invisibilité,  la  filtrabilité,  le  biotro¬ 
pisme,  la  nature  des  maladies  qu’ils  déterminent. 
Examinons-les  successivement. 

L’invisibilité.  —  C’est  un  caractère  qu’ils 
possèdent  tous  —  à  l’heure  actuelle,  —  mais  qu’ils 
ne  posséderont  peut-être  pas  toujours.  Nous 
sommes  incapables  de  connaître  la  morphologie 
exacte  du  virus  herpétique,  par  exemple.  Nous 
avons  beau  employer  les  méthodes  les  plus  par¬ 
faites  de  coloration  ou  de  surcoloration,  nous  ne 
pouvons  rien  voir.  Est-ce  à  dire  que  nous  ne  ver¬ 
rons  jamais  rien?  Je  ne  le  pense  pas.  On  voit  à 
l’heure  actuelle,  grâce  à  une  technique  simple,  le 
spirochète  de  la  syphilis,  que  Schaudinn  avait 
eu  tant  de  mal  à  mettre  en  évidence.  Une  tech¬ 
nique  nouvelle,  un  colorant  nouveau,  nous  feront 
peut-être  apercevoir  un  jour  ce  qui  nous  échappe 
aujourd’hui.  A  y  bien  réfléchir  d’ailleurs,  la  mor¬ 
phologie  des  infra-virus  n’a  pas  beaucoup  d’in¬ 
térêt.  Qu’il  s’agisse  de  bâtonnets  ou  de  grains, 
cela  nous  importe  peu  :  il  s’agira  probablement 
toujours  d’éléments  si  petits,  que  la  connaissance 
de  leur  forme  exacte  nous  servira  à  peu  de  chose. 
Leur  biologie  a  beaucoup  plus  d’importance,  et 
c’est  vers  elle  que  doivent  tendre  nos  efforts. 

Le  fait  que  les  infra-microbes  sont  encore  invi¬ 
sibles  à  l’heure  actuelle  permet  d’ailleurs  de  faire 
des  hypothèses  nombreuses,  et  invérifiables,  sur 
leur  nature.  S’agit-il  de  cellules  semblables  aux 
cellules  bactériennes  que  nous  connaissons  mais 
trèspetites,  d’un  «fluide  vivant»,  selon  l’expression 
de  Beijerinck,  de  protoplasma  non  condensé,  sans 
limite,  sans  membrane,  ou  de  tout  autre  chose  que 
notre  imagination  a  peine  à  concevoir?  Nous  ne 
.  pouvons  le  savoir. 

La  filtrabilité.  —  Loefller  et  Erosch,  étudiant 
le  virus  de  la  fièvre  aphteuse,  découvrirent  qu’il 
était  capable  de  traverser  les  bougies  de  porce¬ 
laine  Berkefeld.  Ce  fut  le  premier  «  virus  filtrant  » 
connu.  Pendant  longtemps,  on  considéra  la  filtra- 
bilité  comme  un  caractère  essentiel ,  comme  le  carac¬ 
tère  principal  qui  primait  tous  les  autres.  Or,  c’est 


en  réalité  —  nous  nous  en  rendons  compte  main¬ 
tenant  —  le  plus  instable,  le  plus  difficile  à  déter¬ 
miner,  le  plus  mauvais  en  un  mot. 

Voyons  un  jjeu  en  détail  les  raisons  qui  justi¬ 
fient  le  rejet  absolu,  comme  caractère  distinctif, 
d’une  propriété  tenue  pendant  longtemps  pour 
si  importante.  Tout  d’abord  il  est  extrêmement 
difficile  de  bien  filtrer.  Tout  a  une  importance  : 
la  dilution  du  liquide,  sa  viscosité,  le  temps  que 
dure  l’opération,  la  pression  exercée,  l’acidité  ou 
l’alcalinité  de  la  matière  à  filtrer.  Aucune  de  ces 
conditions  n’estprécisée  suffisamment,  et  il  n’existe 
que  de  vagues  règles  que  suit  plus  ou  moins  l’expé¬ 
rimentateur.  On  comprend  facilement  qu’une 
opération  qui  comporte  tant  de  facteurs  variables 
soit  mauvaise  le  plus  souvent.  Bien  mieux  :  les 
bougies  de  porcelaine  dont  on  se  sert  ne  sont  pas 
comparables  entre  elles.  Elles  portent  des  numéros 
différents,  une  bougie  neuve  n’est  pas  semblable 
à  une  bougie  qui  a  déjà  .servi,  etc.  La  théorie 
physique  même  delà  filtration,  qui  a  été  étudiée 
surtout  à  propos  des  colloïdes,  est  encore  assez 
vague  et  —  en  tout  cas  —  les  bactériologistes 
ne  semblent  jjas  avoir  profité  des  notions  acquises. 
L’ultra-filtration  à  travers  les  membranes  de 
collodion  est  de  beaucoup  supérieure  à  la  filtra¬ 
tion  à  travers  les  bougies  de  porcelaine.  Les  phé¬ 
nomènes  d’adsorption  jouent  un  rôle  beaucoup 
moins  important,  il  y  a  moins  de  causes  d’erreurs. 
Mais  on  se  bute  ici  à  des  difficultés  techniques 
telles  que,  en  pratique,  on  ultra- filtre  peu  en  bacté¬ 
riologie.  C’est  d’ailleurs  là  un  fait  regrettable,  car 
les  quelques  expériences  qui  ont  été  faites  montrent 
que  beaucoup  de  germes  ultra-filtrent  mieux 
..  qu’ils  ne  filtrent. 

Est-cc  tout,  et  n’y  a-t-il  pas  d’autres  arguments 
qui  viennent  renforcer  les  précédents? 

La  filtration,  si  difficile  ou  imparfaite  qu’elle 
soit,  pourrait  encore  servir  de  base  à  une  classifi¬ 
cation,  si  elle  ne  se  produisait  que  pour  les  seuls 
ultra-virus.  Or,  il  n’en  est  rien.  On  sait  depuis 
longtemps  que  certains  spirochètes  filtrent  :  celui 
de  la  fièvre  jaune  en  est  le  plus  parfait  exemple. 
Des  bactéries  très  petites,  mais  visibles,  telle  que 
celle  de  la  péripneumonie  des  bovidés,  filtrent. 
Bien  mieux  :  des  microbes  visibles  pessedent  1  a  pro¬ 
priété  de  traverser  les  bougies  de  porcelaine.  Bon¬ 
tés,  Vaudremer,  Vaudremer  et  Hauduroy,  Besan¬ 
çon,  Arloing,  Calmette,  Valtis  ont  démontré,  sans 
contestation  possible,  que  le  bacille  de  Koch  possé¬ 
dait  des  formes  filtrantes.  J’ai  attiré  l’attention 
sur  le  fait  que  des  bactéries  banales,  telles  que  le 
bacille  typhique,  le  coli,  pouvaient,  sous 

certaines  influences,  elles  aussi,  traverser  les 
bougies  de  porcelaine. 
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Qu’€st-ce  donc  alors  an’un  caractère  unique 
de  classification  qui  est  commun  à  des  organismes 
divers?  La  dénomination  «  virus  filtrant  »  doit 
être  définitivement  abandonnée. 

La  filtration  cependant  doit  être  conservée  dans 
nos  techniques,  et  tons  nos  efforts  devraient 
tendre  à  l’améliorer.  C’est  en  effet  un  moyen  pré¬ 
cieux  —  si  imparfait  qu'il  soit  —  de  séparer  un 
ultra-virus  d’un  germe  visible  et  normal. 

"Biotropisme.  —  Le  biotropisme  est,  à  notre 
avis,  un  des  caractères  les  plus  importants  des 
ultra-virus.  C’est  la  nécessité  absolue  pour  eux  Ae 
ne  pouvoir  se  développer  qu’en  présence  de  matière 
vivante.  Prenons  au  hasard  un  ultra-virus  :  la 
vaccine  par  exemple.  Nous  savons  qu'il  est  impos¬ 
sible  de  la  faire  se  développer  dans  les  milieux 
artificiels,  aussiriches,  aussi  complexes  qu’ilssoient. 
Mais  «ensemençons-laoà  la  surface  de  la  peau  rasée 
d’une  génisse.  Nous  verrons  une  éruption  de  pus¬ 
tules  apparaître.  Prélevons  le  contenu  de  l’une 
d’elles  et  recommençons  l’ensemencement  sur  un 
autre  animal.  Nous  obtiendrons  le  même  résultat, 
et  les  passages  d’animal  à  animal  sont  possibles 
à  l’infini.  N’est-ce  pas  là  une  véritable  culture? 

L’affinité  des  ultra-virus  pour  les  éléments 
vivants  est  tellement  grande  que  c’est  surtout 
sur  les  cellules  jeunes, enkaryokynèseactive,  qu’ils 
vont  se  fixer.  Inoculons  dans  la  veine  de  l’oreille 
d’un  lapin  du  virus  vaccinal.  Epilons  une  partie 
des  poils  du  dos  de  l’animal.  C’est  sur  la  surface 
ainsi  traitée  que  vont  venir  se  localiser  les  pus¬ 
tules,  et  l’histologie  nous  apprend  que  l'épilage 
amène  une  régénération  cellulaire  intense.  Ce  que 
nous  voyons  se  produire  pour  la  vaccine  existe 
pour  tous  les  autres  infra-microbes,  sans  excep¬ 
tion.  Les  virus  de  l’herpès,  delà  variole,  de  l'encé¬ 
phalite,  le  bàctériophage  ne  peuvent  se  développer 
que  si  on  leur  donne  comme  «  nourriture  »  de  la 
matière  vivante  :  lavie  seule  pour  eux  permet  la  vie. 
C’estlàuncaractèrefondamental  qu’on  neretrouve 
nulle  part  ailleurs  dans  le  monde  des  bactéries. 

Une  preuve  absolue  en  est  donnée  par  l’expé¬ 
rience  suivante  :  ensemençons  du  virus  de  polio¬ 
myélite  dans  une  culture  de  tissus.  Repiquons 
celle-ci  un  nombre  suffisant  de  fois  pour  répondre 
à  toute  objection  quant  au  manque  de  dilution 
de  la  matière  virulente.  Inoculons  le  tissu  de  la 
dernière  culture  obtenue  à  un  singe  ;  il  fera  une 
poliomyélite. 

Les  infra-microbes  sont  parfaitement  culti¬ 
vables,  contrairement  à  ce  que  l’on  pense  géné¬ 
ralement  ;  il  suffit  de  les  mettre  dans  un  milieu 
approprié  ;  la  matière  vivante. 

On  a  pensé  un  moment  qu’un  de  leuré  carac¬ 
tères  essentiels  était  d’être  des  parasites  intra¬ 
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cellulaires,  des  virus  cytotropes.  Ce  n’est  là  pour 
nous  qu’un  caractère  secondaire,  qui  dérive  direc¬ 
tement  du  biotropisme.  Le  fait  que  la  plupart 
des  infra-microbes  pénètrent  à  l’intérieur  des 
cellules  est  exact,  mais  ce  sera  toujours  à  l’intc- 
rieur  d’une  cellule  vivante  et,  encore  une  fois,  c’est 
la  vie  (la  division  du  noyau,  la  reproduction,  l’assi¬ 
milation  de  l’élément  parasité)  qui  permet  au  para¬ 
site  de  se  développer.  Il  existe  d’ailleurs  d’autres 
exemples  de  virus  cytotropes  en  dehors  des  infra¬ 
microbes  :  l’hématozoaire  du  paludisme  n’est-il 
pas  dans  tout  le  cours  de  son  évolution  un  para¬ 
site  intracellulaire  ? 

Nature  des  maladies  déterminées  par  les 
ultra-virus.  —  Un  dernier  caractère  des  infra¬ 
microbes  est  le  suivant  ;  ils  déterminent  des  mala¬ 
dies  qui  sont  éminemment  contagieuses.  Nous 
savons  comment  se  fait  la  transmission  des 
maladies  causées  par  des  microbes  visibles,  telles 
que  la  tuberculose,  la  fièvre  typhoïde,  la  peste 
par  exemple.  Un  contact  étroit  est  nécessaire  entre 
le  malade  et  l’individu  sain  pour  que  celui-ci  s’in¬ 
fecte.  On  peut  rester  auprès  d’un  typhique,  le 
voir,  lui  parler,  le  toucher  sans  pour  cela  prendre 
la  fièvre  typhoïde,  à  condition,  bien  entendu,  de 
ne  i^as  manipuler  sans  précautions  ses  selles.  Dans 
certains  cas,  un  insecte,  un  individu  convalescent 
ou  sain  seront  porteurs  de  germes.  Mais  il  faudra, 
ici  encore  un  contact  étroit  pour  voir  la  maladie 
se  déclarer. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  infections 
causées  par  les  infra-microbes.  La  variole  ou  la 
grippe  sont  des  exemples  excellents  :  un  individu 
non  vacciné  traversant  une  chambre  oiiest  un  vari¬ 
oleux,  peut  contracter  la  maladie.  Le  virus  grippal, 
en  1918,  a  parcouru  des  distances  considérables, 
frappant  à  peu  de  temps  d’intervalle  des  individus 
extrêmement  éloignés.  Un  contactest  évidemment 
nécessaire  pour  que  la  maladie  se  répande  ;  une 
variolenaît  toujoursd’itnevariole,unegripped’une 
grippe,  mais  la  question  de  distance  ne  semble  plus 
jouer  ici,  qui  existe  ailleurs.  Il  semble  que  les  élé¬ 
ments  qui  vont  donner  la  maladie  «  flottent  »  dans 
l’air,  subissent  les  moindres  remous  des  vents,  et 
puissent,  àcausedeleurpetitesseetdeleur  impondé- 
rabilité probablement,  s’éloigner  dumalade  et  aller 
frapper  à  distance  des  individus  sains.  Ils  réalisent 
au  maximum  la  théorie  des  miasmes  des  anciens. 

Une  preuve  expérimentale,  et  qui  démontre 
bien  la  particularité  de  ce  caractère,  nous  est 
donnée  par  le  fait  suivant  ;  on  avait  cru  pendant 
longtemps  que  le  hog-choléra,  maladie  du  porc, 
était  dû  à  un  germe  qu’on  avait  découvert  dans  le 
sang  de  l’animal  malade  cultivé  et  qui  repro¬ 
duisait  bien  la  maladie  quand  on  l’inoculait  à 
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des  ammau?:  sains.  Mais.cette  malade  expérimen¬ 
tale  n’ était  pas  contagieuse,  et  ce  seul  fait  aurait 
dû  faire  penser  que  le  microbe  découvert  n  était 
pas  le  véritable  agent  infectieux,  ce  qui  fut 
démontré  plus  tard,  par  .Scbweinitz  et  Dorset, 
qui  déco.qyrirent  rultra-vjrus  vraiment  patbo- 
^ène. 

Invisibilité,  ûltrabîlité,  biotropisme,  maladies 
éminemment  contagieuses,  tels  sont  les  carac¬ 
tères  essentiels  des  ultra-vyrus.  Aucun  d’eux,  pris 
îsolépie,nt,  n’est  capable  de  permettre  une  défini¬ 
tion.  Ivcur  réunion  seule  est  susceptible  de  per¬ 
mettre  le  classement  d'rm  germe  dans  le  groupe 
ultrarvirus. 

,A  côté  des  infra-microbes,  leur  ressemblant 
par  beaucoup  de  points,  viennent  se  placer 
rnaintenant  les  /omtes  filtrantes  et  invisibles  des 
bactéries  non  filtrantes  et  visibles. 

Voici ,  résumée,  quelle  est  l'expérience  initiale  qui 
m’a  permis  de  mettre  en  évidence  ces  formes.  On 
lyse  des  microbes  tels  que  le  bacille  dysentérique 
par  le  bactériophage  anti.  On  filtre  à  travers  une 
bougie  de  porcelaine,  he  filtrat  est  clair;  011  le 
porte  à  l’étuye.  Au  bout  d’un  temps  variable, 
hpit  jojirs»  quinze  Jours,  plusieurs  mois  parfois, 
on  le  voit  se  troubler.  La  culture  qui  apparaît 
est  formée  de  grains,  très  petits.  Elle  se  développe 
léntenient,  reste  parfois  éternellement  granulaire, 

■  suhit  dans  d’autres  cas  des  tranformations  telles 
qu’on  aboutit  enfin  à  des  formes  microbiennes 
semblables  en  tous  points  à  celles  dont  on  est 
parti.  Cette  expérience  démontre  que  des  microbes 
visibles,  dont  nous  connaissons  parfaitement  la 
forme,  dont  nous  croyons  connaître  le  mode  de 
reproduction,  possèdent  un  cycle  évolutif  curieux, 
qui  les  fait  passer  par  une  phase  d’invisibilité, 
pour  les  ramener  ensuite  à  leur  forme  normale. 

Quels  sont  les  caractères  de  ces  fbrmes  ?  Il  nous 
est  assez  difiicile  de  les  résumer  tous,  car  nos  con¬ 
naissances  sont  encore  imparfaites  et  il  est  bien  pro¬ 
bable  que  beaucoup  d’entre  eux  nous  échappent. 

Les  formes  invisibles  filtrent.  Ce  caractère  est 
à  la  base  même  de  l’expérience  initiale  que  nous 
avons  résumée.  Elles  traversent  les  bougies  de 
porcelaine  même  les  plus  serrées.  Elles  ultra- 
filtreut  aussi  à  travers  les  membranes  de  collo- 
dion. 

Elles  sont  invisibles  pendant  une  période  de  leur 
évolution.  Les  filtrats  obtenus  sont  parfaitement 
limpides.  Il  est  impossible,  même  avec  les  tech¬ 
niques  les  plus  parfaites  de  coloration,  d’y  rien 
voir.  Peu  à  peu  cependant  apparaissent  des 
éléments  granulaires,  très  petits,  qu’il  est  difficile 
de  rapprocher  de  quelque  chose  de  connu.  Au  fur 
et  à  mesure  que  la  culture  évoluera,  on  verra  appa¬ 


raître  des  éléments  bacillaires,  de  plus  en  plus 
nombreux,  qui  bientôt  seront  seuls.  A  ce  moment 
on  aura  fait  retour  à  la  bactérie  dont  on  est  parti. 

Les  formes  filtrantes  des  bactéries  sont  très 
difficiles  à  cultiver.  Cependant  j’ai  pu  y  parvenir 
grâce  une  technique  relativement  simple,  dans 
le  détail  de  laquelle  je  ne  puis  pas  entrer  ici. 
Les  milieux  dont  je  me  suis  servi  sont  des 
milieux  utilisés  habituellement  en  bactériologie, 
et  on  ne  retrouve  point  ici  les  caractères  si  parti¬ 
culiers  observés  avec  les  ultra- virus  vrais. 

Les  formes  filtrantes  des  bactéries  possèdent 
une  très  grande  vitalité.  Avec  F.  d’Hérelle,  nous 
avons  pu  eai  repiquer  qui  étaient  vieilles  de  dix  ans, 
et  qui  nous  redonnèrent  du  bacille  dysentérique. 
Ce  fait  est  fort  curieux,  quand  on  sait  la  grande 
fragilité  du  bacille  de  Shiga  qui  ne  vit  guère  plus 
d’un  mois  dans  les  milieux  artificiels. 

Le  rôle  pathogène  des  formes  filtrantes  des 
bactéries  nous  est  pour  le  moment  à  peu  près 
inconnu.  Nous  avons  cependant  quelques  faits 
expérimentaux  qui  nous  font  prévoir  qu’ils  jouent 
un  rôle  important  dans  l’étiologie  de  la  fièvre 
tjqahoïde  par  exemple.  C’est  ainsi  que  j’ai  pu 
trouver  des  formes  filtrantes  de  bacilles  d’Eberth 
dans  les  eaux  typhogènes,  dans  les  selles  des 
malades,  dans  une  hémoculture  même  faite  au 
début  de  l’infection. 

On  voit,  par  ce  résumé  de  nos  connaissances, 
combien  elles  sont  encore  imparfaites  dans  tout 
ce  monde  nouveau  qui  s’ouvre  à  nos  yeux.  Ultra- 
virus  vrais  d'un  côté,  formes  filtrantes  des  bac¬ 
téries  de  l'autre  ;  y  a-t-il  un  rapprochement  à 
faire  entre  ces  deux  variétés  de  germes  et  la  pre¬ 
mière  dérive-t-elle  de  la  seconde  comme  C.  Nicolle 
enaéiriis  l’hypothèse  ?  Jene  le  pense  pas.  Chacune 
d’elles  a  un  ensemble  de  caractères  distinctifs  qui 
permet  vraiment  de  les  définir.  Ils  possèdent,  il 
est  vrai,  des  caractères  communs,  mais  ceci  n’est 
pas  une  raison  suffisante  pour  les  assimiler  l'un 
à  l’autre. 

Une  révision  du  groupe  actuel  ultra-virus  s’im¬ 
pose  cependant.  Manifestement  trop  de  germes 
divers  y  voisinent  qui  ne  répondent  pas  à  la  défi¬ 
nition  des  infra-microbes  vrais. 

Enfin  la  découverte  des  formes  filtrantes  des 
bactéries  ouvre  une  voie  nouvelle.  Tout  est  à 
faire  ici,  et  c’est  surtout,  me  semble-t-il,  la  pa¬ 
thologie  infectieuse  qui  bénéficiera  de  ces  tra¬ 
vaux.  les  quelques  faits  acquis  me  font  penser  que 
nos  connaissances,  sur  l’étiologie  de  certaines 
maladies  en  seront  profondément  modifiées. 
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LE  TRAITEMENT 
DE  LA  DYSENTERIE 
AMIBIENNE 
PAR  LE  STOVARSOL 

le  D'MELNOTTE 

lyC  traitement  de  la  dysenterie  amibienne  par 
le  stovarsol  est  devenu  classique  depuis  les  pre¬ 
mières  communications  de  Marchoux  en  1923  ; 
son  efficacité  estuniversellementadmise.  Mais,  dans 
la  plupart  des  cas  publiés,  la  durée  d’observation 
clinique'  et  de  contrôle  bactériologique  des  ma¬ 
lades  est  limitée  et,  par  suite,  insuffisante  pour 
permettre  une  appréciation  exacte  du  rôle  stéri¬ 
lisant  de  la  médication  :  dans  un  cas  seulement, 
elle  atteint  trois  mois  (Rubenthaler  et  Jausion, 
Paris  médical,  7  juin  1924)  ;  dans  un  cas  de  Pet- 
zetakis,  cinq  mois  (Presse  médicale,  7  mars  1925). 

Placé  dans  des  conditions  d’étude  particulière¬ 
ment  favorables,  à  Fez,  ville  d’élection  pour 
l’amibe  dysentérique,  et  sur  les  conseils  du  pro¬ 
fesseur  Dopter,  nous  avons  pu  traiter  par  le  sto¬ 
varsol  : 

1°  'Vingt-huit  malades  dont  7  ont  été  suivis  plus 
quatre  mois  e.t  3  pendant  huit  mois.  Ces  28  cas-, 
choisis  parmi  de  nombreux  amibiens  en  traite¬ 
ment,  ne  concernent  que  des  manifestations  aiguës 
de  dysenterie  amibienne  (avec  présence  dans  les 
selles  d’amibes  mobiles,  hématophages),  soit  au 
cours  d’une  première  atteinte,  soit  chez  des-  ami¬ 
biens  chroniques,  n’ayant  jamais  subi  de  traite¬ 
ment  spécifique,  en  particlier  pas  d’émétine.  C’est 
dire  qu’ils  permettent  d’api^récier  en  toute  rigueur 
la  valeur  thérapeutique  du  stovarsol,  valeur  que 
le  temps  soumet  d’ailleurs  à  l’épreuve  d’un  crité¬ 
rium  particulièrement  important  dans  une  région 
aussi  dj'sentérigène  :  la  réinfectioii. 

2°  Deux  malades  dont  l’infection  était  récente, 
non  traités  auparavant  et  qui  étaient  porteurs  de 
kystes  dysentériques  à  leur  entrée  à  l’hôpital.  Ils 
ont  été  suivis  l’un  pendant  deux  mois,  l’autre  pen¬ 
dant  cinq  mois  et  demi 

Ainsi  donc  :  observation  clinique  et  contrôle 
microscoifique  prolongés  d’amibiens  aigus  et  de 
porteurs  de  kystes,  vivant  en  milieu  endémique, 
expo.sés  en  permanence  aux  réinfections,  telles 
sont  les  conditions  dans  lesquelles  nous  avons  tra¬ 
vaillé  à  préciser  l’action  du  stovarsol  dans  la 
dysenterie  amibienne  et  sa  posologie. 

Après  de  nombreux  observateurs,  nous  avons 
noté  l’amélioration  rapide  de  l’amibiase  intesti- 


5  Juin  ig26. 

.  nale  aiguë  par  le  stovarsol  :  diminution  du  nombre 
des  selles  ;  amélioration  de  leur  aspect  ;  disparition 
des  amibes.  On  peut  déjà  parler  de'guérison,  mais 
cette  guérison  est-elle  définitive,  cliniquement  et 
microscopiquement?  en, d’autres  termes  : 

1°  Le  stovarsol  peut-il  éviter  les  récidives? 

2°  Le  stovarsol  peut-il  éviter  les  complications? 

3°  Le  stovarsol  peut-il  empêcher  la  formation  des 
kystes;  peut-il  les  détruire  une  fois  formés;  en  un 
mot,  le  stovarsol  agit-il  sur  les  kystes? 

1°  Le  stovarsol  peut-il  éviter  les  réci¬ 
dives?  —  Nous  avons  d’abord  employé  le  sto¬ 
varsol  aux  doses  classiques  :  o8r,5o  à  i  gramme 
par  jour  ;  puis,  à  partir  de  décembre  1924,  aux 
doses  quotidiennes  de  2  grammes  à  2^^, 50  dans  la 
dysenterie  aiguë.  Quels  ont  été  les  résultats? 

,  a.  Les  petites  doses.  —  Huit  observations  :  08^,50 
à  I  gramme  pro  die  avec  périodes  de  repos  ;  dose 
moyenne  mensuelle  ;  9  grammes  ;  durée  d’obser¬ 
vation  moyenne  :  un  mois. 

1°  Dysenteries  aigues  (première  atteinte).  — 
Huit  observations  :  7  guérisons  ;  i  rechute  le 
seizième  jour. 

OnsRRV'ATiON  I.  —  D...,  Français.  Première  atteinte: 
24  selles  par  jour.  Amibes  dysentériques  et  trichomonas 
à  l’entrée  :  stovarsol  :  oB'.jo  pro  die  pendant  sept  jours. 
Di,sparition  des  amibes  le  troisième  jour,  des  trichomonas 
le  quatrième  jour.  Examens  négatifs  tous  les  deux  jours 
jusqu’au  seizième  jour.  Reprise  du  stovarsol  aux  mêmes 
doses  du  seizième  au  vingt  et  unième  jour,  à  la  suite  de 
la  réappaiition  des  amibes  le  seizième  joiu-  ;  elles  dis¬ 
paraissent  le  vingtième  jour.  9  examens  de  selles  négatifs 
jusqu’à  la  sortie  du  malade  par  guérison  le  trente-huitième 
jours.  Poids  3  kilogrammes. 

OnsiiRVATioN  II.  —  Iv...,  Français.  Première  atteinte  : 
15  selles  par  jour.  'Amibes  dysentériques  et  trichomonas 
à  l'entrée  ;  stovarsol  pro  die  pendant  neuf  jours. 

Disparition  des  amibes  le  quatrième  jour,  des  trichomonas 
le  cinquième  jour.  Selles  moulées  le  dixième  jour.  15  exa¬ 
mens  de  selles  négatifs  jusqu’à  la  sortie  par  guérison  le 
trente-quatrième  jour. 

Observation  III.  —  F...,  Français.  Première  atteinte. 
Amibes  dysentériques,  lamblias  et  trichomonas  à  l’entrée  ; 
stovarsol  :  oB'',50  par  jour  pendant  cinq  jours.  Dispari¬ 
tion  de  :  parasites  le  troisième  jour,  3  examens  de  selles 
négatifs.  Réapparition  des  trichomonas  les  septième, 
douzième,  dix-huitième  jour.  6  examens  négatifs  au  point 
de  vue  amibes  ;  stovarsol  :  i  gramme  pro  die  pendant 
deux  périodes  de  cinq  jours  coupées  par  un  repos  d’une 
semaine.  Dose  totale  :  13  grammes.  Sorti  le  quarantième 
jour.  Poids  +  3  kilogrammes. 

Observation  IV.  —  Fi...,  Français.  Première  atteinte, 
50  selles  à  l’entrée  ;  amibes  dysentériques  et  trichomonas  ; 
stovarsol  :  i  gramme  par  jour  pendant  six  jours  ;  six 
jours  de  repos  ;  reprise  aux  mêmes  doses  pendant  quatre 
jours.  Disparition  des  amibes  le  troisième  jour.  6  exa¬ 
mens  négatifs  jusqu’à  la  sortie  ;  seizième  jour.  Dose  totale  : 
g  grammes. 


MELNOTTE.  -  TRAITEMENT  DE  LA  DYSENTERIE  AMIBIENNE  549 


Observation  V.  —  C...,  Français.  Premiëre  atteinte. 
Nombreuses  amibes  et  trichomonas  ;  stovarsol  :  oîr^^o 
par  jour  pendant  six  jours  ;  sept  jours  de  repos  ;  i  gramme 
par  jour  pendant  six  jours.  Disparition  des  para.sites  le 
deuxième  jour,  suivie  de  5  examens  négatifs.  Dose  totale  ; 

9  grammes.  Durée  d’observation  ;  vingt-quatre  jours. 

OnsERVATloïT  VI.  —  B...,  Français.  Première  atteinte. 
Amibes  dysentériques  ;  stovarsol  :  osr.so  pendant  six 
jours  ;.deux  jours  de  repos  ;  l  gramme  pendant  six  jours. 
Disparition  des  amibes  le  troisième  jour,  suivie  de  8  exa¬ 
mens  négatifs.  Dose  totale  :  9  grammes.  Durée  d’obser¬ 
vation  :  trente  jours. 

Observation  VII.  —  Ba...,  Français.  Première  atteinte. 
Amibes  dysentériques  et  trichomonas;  stovarsol  ;  oBr.so 
pendant  six  jours  ;  six  jours  de  repos  :  six  jours  ii  ob^so. 
Disparition  des  amibes  le  troisième  jour,  puis  6  examens 
négatifs.  Dose  totale  :  û  grammes.  Durée  d’observation  : 
vingt-trois  jours. 

Observatidn  vm.  —  L...  Première  atteinte.  Amibes' 
dysentériques  et  lamblias;  stovarsol  :  i  gramme  par  jour 
pendant  six  jours,  4  examens  négatifs.  Dose  totale  : 

6  grammes.  Durée  'd’observation  :  trente  jours. 

2°  Dysenteries  aiguës  chez  des  amibiens  chro¬ 
niques.  —  Une  observation  ;  une  rechute. 

Observation.  —  Bu...,,  Français.  Dysenterie  datant 
de- trois  mois,  non  traitée.  A  l’entré'C  :  amibes  dysenté. 
riqnes,  trlcliomonas  et  .spirilles;  stovarsol  :  osf.go  pro  die 
pondant  six  jours.  Disparition  de  tous  les  parasites  le 
quatrième  jour.  Reprise  du  stovarsol  :  obb.so  pendant  six 
jours  le  neuvième  jour,. marqué  après  4  examens  négatifs- 
par  la  réapparition  d-1 amibes  et  de  kystes  dysentériques,, 
qui  persistent  les  dixième  et  treizième  jours,  lîxamens 
négatifs  les  douzième,. treizième, quatorzième,  quinzième 
seizième  jours.  De  dix-septième,  réapparition  des  amibes 
troisième  série  do  stovarsol  :  ob'',5o  pendant  six  jours, 
4  examens  négatifs.  Dose  tbtalè  :  g  grammes.  Observation: 
vingt-six  jours. 

Conclusions,  —  U’étude  de  ces- 9.  observations 
montre  que  le  stovarsol  aux  petites  doses  guérit 
la  dysenterie  amibienne  aiguë,  mais  n'empêche, 
pas  les- récidives,  ni  dans  les  premières  atteintes 
ni  chez  les  amibiens  chroniques. 

b.  Les  doses  élevées.  —  Dix-neuf  observations'; 
2  grammes  à  2  gr.  50  par  jour  ;  dose  moyenne 
mensuelle  :  18  grammes  ;  durée  d’observation 
moyenne  ;  trois  mois:  et  demi.  D’après  les  indi¬ 
cations  du  professeur  Dopter,  nous  avons,  à  partir 
de  décembre  1924,  donné  le  stovarsol  à  la  dose  de 
huit,  à- dix  comprimés -de  08^,25  par  jour,  répartis 
dans  la  journée  par-  groupes  de  deux.  Les  malades 
ont  été  observés  plus  longtemps  que  pour  les 
petites  doses  ;  et,  si.  le  nombre  des  observations 
est  restreint,  le  nombre  élevé  d’examens  de  con¬ 
trôle  des' .selles  pendant  un- laps  de  temps  iqpi^poup 
trois  observations  atteint  huit  mois,  la-vie  en-plein 
milieu- endémique  dans  des  conditions -d’hygiène 
défavorables  sous  un  climat  très  déprimant,  sun- 
tout  en  été,  suffisent  à  leur  donner  quelque  valeur. 


1°  Dysenterie  de  fremüre  atteinte. — Treize  obser¬ 
vât  ions  ;  12  guérisons  ;  i  rechute  au  bout  de  six  mois, 
nous  donnons  le  résumé  de  neuf  d’entre  elles. 

Observation  I. — T...  A.,  Marocain.  Première  atteinte, 
10  selles  par  jour.  Amibes  dysentériques.  Stovarsol: 

2  grammes  pro  die  pendant  sept  jours.  Disparition'  des' 
amibes  le  troisième  jour.  Six  jours  de  repos  ;  i  gramme  de 
stovarsol  pendant  deux  jours  ;  trois  jours  de  repos  ; 

I  gramme  pendant  deux  jours  ;  trois  jours  de  repos;  - 
I  gramme  pendant  deux  jours.  15  examens  de  selles 
négatifs  jusqu’au  trentième  jour.  De  deuxième  mois  : 

1  gramme  de  stovarsol  par  jour  les  deux  premiers  jours 
de  chaque  semaine  pendant  trois  semaines;  troisième  mois,- 
pas  de  traitement  ;  quatrième  mois  comme  le  deuxième.- 
Jusqu’au  cent-huitième  jour,  i g  examens  de  selles  néga¬ 
tifs.  Guérison.  Dose  totale  ;  32  grammes. 

Observation  II.  —  D...,  Français.  Première  atteinte. 
23  selles  à  l’entrée  ;  nombreuses  amibes  dysentériques.- 
S-iovarsol  :  2  grammes  par  jour  pendant  six  jours.  Dispa¬ 
rition  des  amibes  le  troisième  jour.  Six  jours  de  repos  ; 

I  gramme  pendant  deux  jours  ;  trois-  Jours-  de  repos-  ; 

1  gramme  pendant  deux  jours.  10-  examens-  de  selles- 
négatifs  jusqu’au  trentième  jour.  De  deuxième  mois  :- 
6  grammes  de  stovarsol  à  la  dose  de  i  gramme  par  jour, 
pendant  la  première  quinzaine;,  troisième  mois,  pas- de- 
traitement  ;.  quatrième  moi,s,  5  grammes  de  stovarsol  : 
deux  jours  à  i  gramme  ;  cinq  jours  de  repos  ;  deux  jpursi 
à  I  gramme  ;. cinq  jours  de  repos-;  deux  jours  à  08D50. 
Dose  totale  :  29  grammes.  Durée  d’observation  :  deux 
cent  trente  jours:  r-2  examens  négatifs  dm  trentième  au 
deux-  cent-trentième  jour.  Guérison-. 

Observation  I-FD  —  M-...,  Français.  Première' atteinte; 
Amibes  dysentériques  et  kystes  dé  lamblias»  Stovarsol:: 

2  grammes-  par-  jour  pendant-  cinq,  jours;  trois  jours  de- 
repos;  trois  jours  à  i  gramme;  trois  jours  de  repos;  deux- 
jours  è  I'  gramme  ;  deux  jours  de  reiios  ;  deux  jours  à 
I'  gramme;  et  ainsi  jusqu'au  trentième  jour  ;  dose  totale' 
du- preraior  mois  :  21  grammes;  23  examèns  négatifs  dès' 
le  deuxième  jour  db  traitement  ;.  lès  kystes- de  lamblias' 
persistent  jusqu’au  sixième  jour,-  mais  ne  reparaissent- 
plus.  Durée  d’observation  ;  soixante-seize  jours.  Guérison! 

Observation  IV.  —  F-!..,  Français.  Première ’atteiiite. 
Amibes  dy,sentériques.  Stbvarsol’:  2  grammes  par  joütt 
pendant  trois  jours,  suivis  de  deux  jours  à  i  granimb;  puis' 
I  gramme  par  jour  pendant  deux-  jours,  alternant  avec” 
deux  jours  de  repos  jusqu’à  là  fin  dii  premier  mois  ;  dose' 
totale  le  premier  mois  ;  20  grammes.  23  examens  néga¬ 
tifs  depuis  le  quatrième  jour.  Durée'  d'observation  : 
quarante-sept  jours.  Guérison. 

Observation  V.  —  H...,  Français.  Première  atteinte.- 
Amibes  dysentériques.  Stovarsol  ;-  2  grammes  pendant- 
cinq  jours  ;  trois  jours  de  repos  ;-i  gramme  par  jour  suivi' 
d'uii  jour  de  repos  jusqu'au  trentième  jour.  Dose  totale  ;: 
20 -grammes.  P-as  de  traitement  le  deuxième  mois. -10  exa-- 
mens  négatifs.  Durée  diobservatioa':  qltarante-sept  jours. 
Guérison. 

Observation  VI.  —  P..,,  Franç.aîs.  Première  atteinte. 
Nombreuses  amibes  dysentériques.  Stovarsol  :  2*r,50  pen¬ 
dant  cinq.joiirs  ;  disparition  dès  amibes  le  troisième  jour; 
quatre  jours  dè  repos;' i  gramme  de  stovarsol  pendant 
deux  jours,  suivis  de  trois  jours  de  repos,  et  ainsi  de  suite 
jusqu’à  la  fin  du  premier  mois.  11  examens  de  selles  néga¬ 
tifs.  Dose  totale  ;  2oiir,50.'  Durée  d’obsen-ation  :  soixanfiÿi 
dix  jours.  Guérison. 
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•Observation  VII.  —  Gr...,  Français,  Première  atteinte. 
Amibes  dysentérique.s.  Stovarsol  :  enr.jo  pendant  cinq 
jours  ;  deux  jours  de  repos  ;  i  gramme  par  jour  pendant 
deux  jours  alternant  avec  deux  jours  de  repos  jusqu'au 
vingt-sixième  jour.  Dose  totale  :  22“‘',5o.  Au  deuxième 
mois,  I  gramme  />ro  üie  les  deux  premiersjours  de  chaque 
semaine  pendant  les  trois  premières  semaines.  Dose 
totale  :  aSKr.so.  lo  examens  négatifs.  Observation  ; 


Observation  IX.  —  D...,  Jlartiniquais.  Première 
atteinte.  Très  nombreuses  amibes  dysentériques.  Stovarsol: 
2(!i',5o  par  jour  pendant  deux  jours  ;  puis  trois  jours  à 
2  grammes,  deux  jours  de  repos,  puis  i  gramme  par  jour 
pendant  deux  jours  suivis  de  trois  jours  de  repos  jus¬ 
qu'au  trentième  jour.  12  examens  de  selles  négatifs  quant 
aux  amibes,  mais  les  anifs  d’ankylostome  trouvés  au 
cours  du  deuxième  examen  pereistent  aux  suivants.  Au 
deuxième  mois  :  i  gramme  par  jour  pendant  deux  jours 
tous  les  dix  jours.  Observation  :  cent  vingt  jours.  Guéri¬ 
son.  Ce  malade  a  été  hospitalisé  de  nouveau  dans  une 
a  itre  formation  du  Maroc  pour  dysenterie  amibienne, 
dans  le  courant  du  mois  qui  a  suivi  sa  sortie  de  l'hôpital. 

2“  Dysenteries  aiguës  chez  des  amibiens  chro¬ 
niques.  —  Sixobservation.s,  5  rechutes  àintervalles 
plus  ou  moins  éloignés.  Ce  résultat  peut  paraître 
a  priori  étonnant,  mais  la  constatation  nécrop¬ 
sique  des  lésions  -du  gros  intestin  dans  les  dysen¬ 
teries  chroniques  suffit  à  éclairer  la  religion  de 
l’observateur  ;  leslésions  énormes,  souvent  étendues 
à  toute  la  surface  du  gros  intestin,  semblent  véri¬ 
tablement  être  au-dessus  des  limites  d’une  théra¬ 
peutique  même  énergiquement  spécifique. 

Observation.  I.  —  h...,  Marocain.  Dysenterie  chro¬ 
nique  avec  poussées  aiguës  chaque  année.  Entre  en  pleine 
crise  aiguë  :  15  selles  par  jour  :  nombreuses  amibes  dysen¬ 
tériques.  Stovarsol  :  sept  jours  à  2  grammes,  quatre  jours 
de  repos  ;  puis  périodes  alternées  de  deux  jours  à  i  gramme 
et  trois  jours  de  repos  ;  soit  22  grammes  le  premier  mois. 
Des  amibes  disparaissent  des  selles  le  troisième  jour  du 
tiaiteiuent  ;  peu  après  y  apparaissent  des  œufs  d'ascaris 
q  ii  persisteront  jusqu'au  dernier  jour  dans  les  selles. 
Première  rechute  le  quarante-septième  jour  :  rares  amibes 
et  kystes  dysentériques,  cédant  à  trois  périodes  de  deux 
jours  à  I  gramme,  alternant  avec  deux  jours  de  rep'-s. 
Deuxième  rechute  le  quatre-vingt-cinquième  jour.  Amibes 
dysentériques.  vStovansol  :  sept  jours  à  1  gramme  ;  deux 
jours  de  repos  ;  puis  jiériodes  alternées  de  deux  jours  à 
I  gramme  et  de  deux  jours  de  repos.  De  cinquième  mois, 
deux  jours  sur  sept  os^so.  Troisième  rechute,  le  cent 
cinquantième  jour.  Dose  totale  de  stovarsol  :  47  grammes. 
Observation  ;  cent  quatre-vingt-dix  jours,  au  cours  des¬ 
quels  on  constate  trçis  rechutes  (62  examens  de  selles). 

Observation  II.  —  E...,  Français.  Dysenterie  ami¬ 
bienne  en  1922  et  1923,  traitée  par  le  sulfate  de  soude. 
A'  l'entrée  :  20  selles  avec  nombreuses  amibes  dysenté¬ 


riques.  Stovarsol  :  huit  jours  à  2  grammes  ;  trois  jours  de 
repos  ;  i  gramme  pendant  deux  jours,  dix  jours  de  repos, 
puis  quatre  périodes  alternées  de  deux  jours  à  i  gramme 
et  de  trois  jours  de  repos,  soit  une  dose  totale  de 
26  grammes  en  quarante  jours.  I,e  soixantième  jour, 
rechute  :  amibes  dysentériques.  Reprise  du  traitement. 
Stovarsol  ;  deux  jours  à  i  gramme,  alternant  avec  trois 
jours  de  repos  pendant  vingt  jours.  Dose  totale  :  34  gr. 
Observation  :  cent  vingt  jours,  27  examens  de  selles. 

Observation  III.  —  M...,  Marocain.  Dysenterie  chro¬ 
nique  avec  plusieurs  poussées  annuelles  non  traitées. 
A  l'entrée  ;  10  selles  avec  nombreuses  amibes  dysenté¬ 
riques.  Stovarsol  :  28'',5o  pendant  deux  jours,  suivis  de 
trois  jours  à  2  grammes,  puis  périodes  alternées  de  deux , 
jours  à  I  gramme  et  de  deux  jours  de  repos  pendant 
vingt  jours.  Deuxième  mois  :  pas  de  traitement.  Troi¬ 
sième  mois  :  deux  jours  à  i  gramme  avec  cinq  jours  de 
repos  pendant  tout  le  mois,  soit  8-  grammes.  Rechute  : 
amibes  dysentériques  le  centième  jour.  Reprise  du  traite¬ 
ment  alterné  :  deux  jours  à  i  gramme,  deux  jours  de 
repos  pendant  vingt  jours  :  soit  10  grammes  de  stovarsol. 
Dose  totale  :  37  grammes-.  Observation  :  cent  cinquante 
jours,  2-8  examens  de  selles. 

Observation  IV.  —  Eu...,  Français.  Dysenterie  en 
1923  et  1924  non  traitée.  A  l'entrée,  très  nombreuses 
amibes  dysentériques.  Stovarsol  :  six  jours  à  2  grammes. 
Repos  tout  le  reste  du  mois.  Deuxième  mois  :  périodes 
alternées  de  deux  jours  à  i  gramme  et  de  trois  jours  de 
repos  ;  soit  10  gramme.s  de  stovarsol.  Rechute  :  amibes 
dysentériques  le  quatre-vingtième  jour,  cédant  à  un  trai¬ 
tement  discontinu  :  i  gramme  les  deux  premiers  jours  de 
la  semaine,  du  quatre-vingtième  au  cent-dixième  jour  :  soit 
8  grammes.  Dose  totale  : ,  30  grammes.  Observation  : 
deux  cent  quarante  jours,  25  examens  de  selles. 

Conclusions.  —  ffi’étùde  des  19  observations 
précédentes  montre  que  ; 

A  doses  élevées  (2  grammes  par  jour),  le  stovar¬ 
sol  semble  empêcher  les  récidives  (12  guérisons  défi¬ 
nitives  sur  13  observations;  même  en  milieu 
endémique  où  la  réinfection  est  très  fréquente) 
dans  les  dysenteries  de  première  atteinte  ;  par  contre, 
dans  les  dysenteries  chroniques,  s’il  agit  énergique¬ 
ment  lors  des  poussées  aiguës,  son  action  du  moins 
n’empêche  pas  les  récidives  (5  récidives  sur  6  cas  ; 
et  encore  ce  sixième  cas  n’a-t-il  pu  être  suivi 
assez  longtemps). 

2°  Le  .stovarsol  peut-il  éviter  les  compli¬ 
cations?  —  Le  nombre  des  observations  pré¬ 
cédentes  n’est  pas  suffisant  pour  qu’on  puisse  se 
faire  une  opinion.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire, 
c’est  qu’aucun  des  malades  traités  n’a  fait  de  com¬ 
plication  hépatique.  La  proportion  des  suppu¬ 
rations  hépatiques  d’origine  amibienne  étant,  à 
Fez,  d’environ  2  p.  100,  il  est  impossible,  avec 
28  cas,  de  conclure.  On  peut  penser  a  priori  que,  le 
foie  étant  un  des  organes  où  se  localise  l’arsenic, 
l’action  parasiticide  du  stovarsol  puisse  s’exercer 
en  tissu  hépatique  et  éviter  les  complications 
(hépatite,  abcès)  propres  à  cet  organe. 
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3°  Le  stovarsol  agit-il  sur  les  kystes?  — 
«.  Au  cours  des  observations  de  dysenteries  de 
première  atteinte,  nous  avons  vu  que  le  stovarsol 
empêchait  la  formation  des  kystes,  puisque,  même 
après  un  laps  de  temps  prolongé,  les  examens  de 
contrôle  des  selles  restent  négatifs.  Nous  avons 
multiplié  ces  examens  après  ingestion  de  sulfate 
de  soude,  sans  observer  un  seul  kyste.  Par  contre, 
nous  en  avons  vu  au  cours  des  rechutes  de  dysen¬ 
terie  chronique. 

Il  semble  donc  que  le  stovarsol  s’oppose  à  la 
formation  des  kystes,  fait  déjà  signalé  par  Ruben- 
thaler  et  Jausion  {Paris  médical,  7  juin  1924). 

h.  Déjà  en  février  1923,  M.  Marchoux  signalait 
la  disparition  des  kystes  d’amibes  dysentériques 
sous  l’influence  du  stovarsol.  Nous  avons  pu 
observer  deux  porteurs  de  kystes  ;  le  stovarsol  a 
amené  la  disparition  de  ces  kystes  en  sept  et  huit 
jours  ;  ils  n’ont  plus  reparu  depuis  ;  le  premier 
malade  a  été  suivi  vingt  et  un  jours  ;  le  deuxième 
cent  soixante  jours. 

OnSERVATlON  I.  —  S...,  Français.  Dysenterie  ami 
bieune  datant  de  quinze  jour.s,  non  traitée,  s’étant  amé¬ 
liorée  spontanément.  A  l’entrée,  selles  moulées;  kystes 
dysentériques.  Stovarsol  :  1  gramme  pendant  six  jour.s  ; 
sept  jours  de  repos;  six  jours  de  stovarsol  à  i  gramme. 
Dose  totale  ;  12  grammes.  I,es  kystes  ne  disparaissent 
que  le  sixième  jour.  15  examens  de  selles  négatifs.  Obser¬ 
vation  :  vingt  et  un  jours. 

OnsERVATlON  II.  —  C...,  Français.  Diarrhée  sanglante 
douze  à  quinze  jours  avant  l’entrée.  Selle  molle  :  une  par 
jour.  Nombreux  kystes  dysentériques.  Stovarsol  :  2  gr. 
pmdant  cinq  jours.  Disparition  des  kystes  le  huitième 
jour.  Six  jours  de  repos  ;  trois  jours  de  stovarsol  à  i  gramme 
P  i  rsemaine  pendant  deux  semaines  ;  puis  trois  jours  à 
our.so  la  troisième  semaine.  Enfin  deux  jours  de  stovarsol 
à  oS'',5o  par  semaine,  suivis  de  cinq  jours  de  repos  pen¬ 
dant  quatre  semaines.  Dose  totale  :  22B'',5o.  Observa¬ 
tion  ;  cent  soixante  jours  ;  21  examens  de  selles  né¬ 
gatifs. 

Conclusions.  —  a.  Le  stovarsol  empêche  la  for¬ 
mation  des  kystes  dans  la  dysenterie  amibienne 
aiguë  de  première  atteinte  (21  observations)  ; 
même  à  doses  élevées,  il  ne  semble  pas  avoir  la 
même  action  dans  la  dysenterie  amibienne  chro¬ 
nique  (7  observations  :  2  rechutes  avec  kystes) . 

h.  Le  stovarsol  fait  disparaître  les  kystes  des 
selles  des  porteurs.  La  dose  paraît  peu  influer  sur 
la  rapidité-  de  leur  disparition. 

En  résumé,  sauf  chez  les  porteurs  de  kystes,  où 
la  dose  semble- avoir  moins  d’influence  que  la 
répétition  de  la  dose,  le  stovarsol  doit  être  employé 
à  doses  élevées  dans  les  manifestations  aiguës  de 
l’amibiase  intestinale.  Nous  avons  adopté  dans 
ces  cas  le  traitement  suivant  ; 


Première  quinzaine  :  repo.s. 

Deuxième  quinzaine  :  i  gr.  pendant  2  jour.s  les  2  pre¬ 
miers  jours  de  la  semaine  ;  5  jours  de  repos. 

A  partir  du  troisième  mois,  on  peut  conserver 
le  rythme  d’une  cure  par  mois,  si  on  reste  exposé 
en  milieu  endémique,  ou  diminuer  l’intensité  du 
traitement,  à  condition  que  le  malade  soit  rigou¬ 
reusement  suivi  au  point  de  vue  clinique,  en  sur¬ 
veillant  les  poussées  diarrhéiques  possibles,  et 
microscopique,  par  l’examen  systématique  des 
selles  deux  fois  par  mois, 

Y  a-t-il  inconvénient  à  employer  les  hautes 
doses?  Aucun  de  nos  malades  n’a  présenté  de 
phénomènes  d’intolérance  :  ni  diarrhée,  ni  vomis¬ 
sements,  ni  exanthèmes.  Il  faut  noter  cependant 
qu’il  s’agissait  dans  les  30  cas  d’adultes  non  tarés, 
âgés  de  vingt  à  vingt-cinq  ans  ;  c’est  dire  que  chez 
des  sujets  plus  âgés  ou  dont  le  système  hépato-rénal 
serait  lésé,  l’administration  de  doses  élevées  de 
stovarsol  ne  peut  se  faire  que  sous  la  surveillance 
étroite  du  médecin. 

On  ne  peut  s’empêcher,  en  terminant,  de  cons¬ 
tater  combien  s’affirment  une  fois  de  plus  les  carac¬ 
tères  communs  de  la  syphilis  et  de  l’amibiase  et 
surtout  du  paludisme  et  de  l’amibiase  au  point 
de  vue  thérapeutique,  caractères  sur  lesquels 
Ravaut  avait  déjà  longuement  insisté  dans  son 
ouvrage  clas.sique  sur  ces  trois  affections. 

1°  Employé  à  doses  élevées  dans  l’amibiase 
intestinale  de  première  atteinte,  le  stovarsol 
semble  en  effet  jouer  le  rôle  de  là  quinine  à  doses 
massives  dans  le  paludisme  de  première  invasion  ; 
il  n’est  pas  jusqu’au  chiffre  des  doses  qui  ne  soit 
comparable  :  2  grammes  à  2e*’,5o  dans  l’im  et 
l’autre  cas.  Une  supériorité  en  faveur  du  stovar¬ 
sol  paraît  résulter  de  nos  observations,  mais  de¬ 
mande  confirmation  par  un  plus  grand  nombre  de 
cas  traités  :  non  seulement  il  s’oppose  à  l’appari¬ 
tion  des  formes  de  résistance,  mais  encore  il  les 
détruit  une  fois  formées,  action  à  laquelle  la  qui¬ 
nine  ne  saurait  prétendre  en  ce  qui  concerne  les 
gamètes,  plus  spécialement  ceux  de  Plasmodium 
prœcox.  A  ce  même  point  de  vue  d’action  sur 
les  kystes,  le  stovarsol  est  supérieur  à  l’émétine  : 
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il  doit  donc  passer  en  tête  des  médicaments  spéci¬ 
fiques  de  l’amibiase. 

L,e  traitement  par  le  stovarsol  est  donc  le  vrai 
traitement  d’attaque  de  l’amibiase  intestinale 
aiguë  de  première  atteinte,  sous  réserve  qu’il  soit 
appliqué  à  temps.  C’est  dire  tout  l’intérêt  du 
diagnostic  précoce  dans  l’amibiase  comme  dans  le 
paludisme.  Car  le  diagnostic  précoce  et  le  traitement 
d’attaque  sont  les  conditions  essentielles  de  la 
guérison,  guérison  qui  reste  définitive  si  le  malade 
n’est  pas  exposé  à  une  nouvelle  inféctione  xogène. 

2°  Dans  l’amibiase  chronique  comme  dans  le 
paludisme  chronique,  le  diagnostic  de  la  première 
atteinte  n’a  pas  été  fait  précocement,  ou  le  traite¬ 
ment  a  été  insuffisant.  Da  partie  est  mal  engagée 
d’avance  ;  cachés  dans  les  organes  profonds  {Plas¬ 
modium)  ou  au  fond  des  ulcérations  du  gros  intes¬ 
tin  (amibes),  les  parasites  échappent  davantage 
à  l’action  parasiticide.  Des  rechutes  sont  fatales 
et  le  succès  thérapeutique  n’est  plus  réalisable 
comme  à  la  première  atteinte.  De  traitement  doit 
néanmoins  être  entrepris  en  s’aidant  des  examens 
microscopiques,  et  poursuivi  patiemment,  par 
cures  successives.  Da  guérison  sera  lente,  entre¬ 
coupée  de  reprises,  mais  elle  sera  d’autant  plus 
sûre  qu’on  soustraira  le  malade  au  risque  de  nou¬ 
velles  contaminations  ou  de  surinfections  par  le 
rapatriement  en  pays  où  ne  règne  pas  d’endémie 
amibienne. 

3°  En  poussant  plus  loin  l’assimilation,  des  deux 
thérapeutiques,  est-ü  possible  d’étendre  à  l’ami¬ 
biase  les  cadres  de  la  prophylaxie  préventive? 
Question  que  le  professeur  Dopter  posait  en  juil¬ 
let  ig24.  à  la  Société  de  pathologie  exotique. 

A  notre  avis,  le  stovarsol,  étant  donnée  la  puis¬ 
sance  de  son  action  thérapeutique,  peut  prévenir 
la  dysenterie  amibienne.  De  domaine  expéri¬ 
mental  du  traitement  préventif  est  vierge  ou 
presque  :  une  seule  observation  de  Petzetakis  en 
atteste  la  possibilité.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  stovarso- 
lisation  préventive  est  logique  a  friori  ;  mais,  par 
contre,  elle  pardt  peu  réalisable  en  pratique,  en 
dehors  de  certaines  conditions  que  nous  allons 
préciser  ; 

De:  paludisme  dans  les  régions  tempérées  ne  se 
contracte’ pas  pendant  toute  l'année  ;  il  y  a  une 
«  saison  >  paludéenne  de  mai  à  novembre  ;  la 
quininisation  préventive  dure  donc  six  mois  :  elle 
est  discontinue.  Dans  les  pays  à  endémie  amibienne, 
la  «  saison  »  dure  toute  l’année  avec  des  poussées 
à  différentes  époques  Da  stovarsolisation  devrait 
donc  être  continue  S’astreindra-t-on  dès  lors  à 
prendre  chaque  jour  oer  25  à  08^50  de  stovarsol? 
Cette  accumulation  ne  serait-elle  pas  préjudi¬ 
ciable  à  ^organisme  et  ne  verrait-on  pas  appa¬ 


raître- rme  sorte  d’arsenicisme  chronique  chez  ces 
sujets  stovarsolisés  quotidieimement?  Des  troubles 
digestifs,  qui  sont  un  des  premiers  signes  d’intoxi¬ 
cation  arsenicale,  ne  pourraient-ils  favoriser  la 
greffe  amibienne  et  détruire  en  quelques  jours 
cette  protection  si  laborieusement  acquise  en 
quelques  mois?  Si  le  traitement  préventif  fait 
faillite,  l’ingestion  par  des  sujets  déjà  fortement 
imprégnés  d’arsenic  de  doses  thérapeutiques  mas¬ 
sives  ne  peut-elle  être  dangereuse?  Enfin,  étendue 
à  une  collectivité  nombreuse,  cette  mesure  entraî¬ 
nerait  une  dépense  très  élevée. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  croyons  qu’on  doit 
réserver  le  stovarsolisation  préventive  aux  sujets 
appelés  à  faire  un  court  séjour  (un  à  deux  mois)  en 
pays  dysentérigène  :  touristes,  troupes  appelées 
à  des  opérations  militaires  de  courte  durée,  tra¬ 
vailleurs  sur  des  chantiers,  etc ,  sans  l’étendre 
aux  habitants  définitifs  d’une  région  à  dysenterie. 
Ainsi  appliquée,  cette  méthode  ne  peut  présenter 
que  des  avantages.  De  stovarsol  étant  un  com¬ 
posé  arsenical  organique,  c’est-à-dire  un  médica¬ 
ment  d’ordre  général  et,  d’autre  part,  son  action 
préventive  pouvant  s’appliquer  à  trois  affections 
peut-être  plus  à  craindre  en  terre  marocaine 
qu’ailleurs  :  la  syphilis,  le  paludisme  et  l’amibiase, 
le  sujet  qui  se  soumettra  à  la  cure  préventive 
pourra,  tout  en  soignant  son  état  général,  braver 
en  même  temps  le  tréponème,  le  Plasmodium 
vivax  et  l’amibe  dysentérique,  ce  qui  n’est  pas  à 
dédaigner. 

LA  PESTE  : 

ROLE  DE  L’HOMME  DANS 
LA  CONSERVATION  DU  VIRUS 


Dans  la  transmission  de  la  peste,  exception 
faite  de  la  pneumonique  primitive,  il  est  classique 
d’admettre  que  les  rats  jouent  le  rôle  essentiel. 
«  Da  peste  est  une  maladie  des  rats,  dit  Koch,  à 
laquelle  l’homme  participe.  »  Ce  sont  ces  rongeurs 
qui  assureraient  la  pérennité  du  mal.  Il  y  a, 
d’après  P.-D-  Simond,  «  subordination  du  retour 
périodique  de  la  maladie  humaine  au  retour 
périodique  de  la  maladie  murine  ». 

Des  faits  épidémiologiques,  relevés  au  Sénégal 
durant  les  épidémies  de  1914  à  1924,  ne  sont  pas  à 
l’appui  de  cette  conception. 

Tous  ceux  qui  ont  écrit  sur  l’épidémie  initiale 
de  peste  importée  à  Dakar,  semble-t-il,  par  des 
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tirailleurs  sénégalais  revenant  du  Maroc,  sont 
unanimes  à  certifier  que  la  maladie  Humaine 
n’a  pas  été  précédée  ou  accompagnée  dans  ses 
débuts  par  une  épizootie  sur  les  animaux.  «  On 
ne  trouvait  ni  cadavres  de  rats,  ni  rats  malades, 
et  les  rongeurs  peu  nombreux  passaient  inaperçus 
même  dans  la  ville  indigène  »  (Collomb,  Huot  et 
Lecomte)  '  (i). 

La  peste  sévissait  depuis  trois  mois  quand 
les  recherches  bactériologiques,  jusque-là  néga¬ 
tives,  ont  permis  de  déceler  le  bacille  de  Yersin 
chez  les  muridés  (Lafont)  (2).  Et  Gouzien  (3), 
qui  a  collationné  avec  soin  les  rapports  parvenus 
au  ministère  des  Colonies,  conclut  de  façon  ferme 
que  «  l’épidémie  humaine  a  nettement  devancé 
l’épizootie  murine  ». 

En  outre,  d’après  les  médecins  présents  à 
Dakar,  la  transmission  directe  d’homme  à 
homme  a  été,  durant  les  premiers  mois,  la  règle 
certaine.  Le  transport  du  germe  infectieux  du 
foyer  initial  à  diverses  localités  de  l’intérieur 
s’est  toujours  fait  par  l’intermédiaire  de  l’homme  ; 
la  voie  d’accès  a  été  établie  avec  précision  presque 
toujours  ;  dans  aucun  de  ces  foyers  secondaires, 
il  n’y  eut  concomitance  d’une  mortalité  anormale 
des  rats. 

En  janvier  1915,  la  peste  s’éteignit  partout  au 
Sénégal,  et  l’on  put  croire  à  l’éradication  com¬ 
plète  du  mal.  Deux  années  se  passèrent  en  effet 
sans  qu’aucun  cas,  même  suspect,  fût  signalé 
dans  les  foyers  antérieurs. 

Ce  n’était  qu’une  accalmie  trompeuse.  Brusque¬ 
ment,  en  mai  1917,  un  cas  de  peste  confirmé, 
suivi  de  plusieurs  autres,  se  déclara  à  l’autre 
bout  du  Sénégal,  à  plus  de  300  kilomètres  du 
plus  rapproché  des  anciens  foyers.  Cette  peste  ne 
fut,  encore  cette  fois,  ni  précédée  ni  accompagnée 
à  ses  débuts  par  la  maladie  des  rats. 

Malgré  les  mesures  prophylactiques  prises,  la 
peste  se  répandit  alors  peu  à  peu  dans  toute  la 
colonie.  De  1917  à  1924,  elle  a  manifesté  sa 
présence  par  des  cas  sporadiques,  ou,  le  plus 
souvent,  par  des  bouffées  épidémiques  d’impor¬ 
tance  variable  frappant  presque  toujours  aux 
mêmes  saisons,  mais  sans  règles  fixes,  les  centres 
populeux  et  les  campagnes. 

En  1919,  Laveau  (4)  fut  chargé  d’étudier  le 
développement  possible  de  l’infection  pesteuse 
chez  les  animaux.  Dans  la  région  de  Tivaouane, 
où  les  indigènes  étaient  durement  frappés  depuis 
deux  ans,  il  ne  put  découvrir  aucun  rat  infecté, 

(1)  Ann.  hyg.  et  méd.  col.,  1921,  p.  38. 

(2)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1913,  p.  660. 

(3)  Office  intentât,  hyg.  publ.,  juin  1919,  p.  44. 

(4)  BuM.  Soc.  path.  exotique,  1919,  p.  292  et  482. 


tandis  que  dans  le  cercle  voisin  de  Thiès  il  y 
avait,  en  même  temps,  maladie  chez  les  hommes 
et  chez  les  rats. 

Revenant  quatre  mois  plus  tard  dans  les  mêmes 
localités  du  cercle  de  Thiès,  Laveau  constata  que 
l’épizootie  murine  avait  complètement  disparu 
alors  que  l’épidémie  persistait. 

A  Dakar,  où  la  peste  réapparut  en  juin  1919 
et  fit  de  nombreuses  victimes,  les  multiples 
examens  pratiqués  au  laboratoire  de  bactériolo¬ 
gie  par  André  Léger,  sur  des  rats  capturés  ou 
trouvés  morts,  furent  tous  négatifs.  A  la  fin 
seulement  de  l’épidémie  annuelle,  comme  en  1914, 
l’infection  des  muridés  se  déclara.  En  1920, 
Noc  (i)  trouva  5  rats  porteurs  de  bacilles  de 
Yersin  sur  607  examinés.  En  1921,  la  proportion 
des  rats  pesteux  s’accrut  considérablement, 
jusqu’à  atteindre  29  p.  100  au  mois  d’août 
(Teppaz)  (2). 

D’octobre  1921  à  janvier  1923,  durant  les 
quinze  premiers  mois  de  notre  séjour  à  Dakar, 
nous  avons  examiné  (3)  5  113  animaux,  capturés 
dans  la  ville  ou  sa  banlieue  immédiate  :  299, 
soit  5,84  p.  100,  étaient  porteurs  de  bacilles 
pesteux.  La  proportion  des  infectés  a  été  de 
10,4  p.  100  d’octobre  à  décembre  1921  ;  4,6  p.  100 
de  janvier  à  avril  1922  ;  5,9  p.  100  de  mai  à  août  ; 
1,9  p.  100  de  septembre  à  décembre,  tandis  que, 
durant  les  mêmes  périodes,  le  nombre  de  cas 
humains  constatés  en  ville  fut  respectivement  de 
18,  15,  51,  26. 

Il  n’y  eut  donc  pas,  à  ce  moment-là,  de  relation 
entre  le  pourcentage  des  muridés  pesteux  et  le 
nombre  de  cas  de  peste  humaine. 

Dans  la  suite,  en  se  rapportant  à  l’opinion  de 
Blazy  et  de  Coudé  (4),  l’infection  de  l’homme 
parut  .subordonnée  à  celle  du  rat. 

La  non-corrélation  entre  la  peste  humaine  et 
la  peste  murine,  telle  qu’elle  a  existé  au  Sénégal 
tout  au  moins  au  cours  des  premières  épidémies, 
n’est  pas  un  fait  unique  dans  les  annales  épidé¬ 
miologiques. 

En  Annam,  alors  que  la  maladie  causait  la 
mort,  durant  l’année  1913,  de  la  moitié  environ 
de  la  population  de  sa  circonscription  médicale, 
Sanquirico  (5)  ne  put,  malgré  l’aide  de  l’Admi¬ 
nistration,  rencontrer  de  rats  vivants  ou  morts. 

L’épidémie  d’Algérie  en  1907  s’est  le  plus  sou¬ 
vent,  d’après  Raynaud  (6),  manifestée  sans 

(1)  Rapport  sur  le  fonctionnemeut  de  l’Institut  de  biologie  A.- 
O.  F.  en  1920  (Laroze,  1922). 

(2)  Bull.  Soc:  path.  exotique,  1921,  p.  514. 

(3)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1923,  p;  1. 

(4)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1924,  p.  718  et  834. 

(5)  Rev.  méd.  etdiyg.  trop.,  1913,  n»  3. 

(6)  Hyg.  générale  et  appliquée,  avril  2909. 
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aucune  épizootie  chez  les  rongeurs.  Une  curieuse 
coïncidence  est  même  signalée  par  Karsenty  (i)  à 
propos  de  cette  épidémie  algérienne  :  à  Bougie, 
des  rats  furent  trouvés  porteurs  de  bacilles  de 
Yersin,  et  ce  fut  le  seul  port  algérien  où  la  maladie 
humaine  ne  fut  pas  diagnostiquée. 

Au  Maroc  en  1912,  chez  les  Ouled-Fredj, 
écrivent  Sacquépée  et  Garcin  (2),  les  rongeurs 
n’ont  guère  été  atteints  alors  que  la  morbidité 
humaine  atteignait  80  p.  100  dans  certaines 
■agglomérations. 

A  Paris,  en  1920,  Rathery  (3)  a  rapporté 
l'histoire  d’un  pesteux  passé  inaperçu  qui,  en 
deux  mois,  transmit  l’infection  à  seize  de  ses 
amis  dans  divers  quartiers  de  la  capitale. 

U’épidémie  meurtrière  de  Tananarive,  en 
juin  et  juillet  1921,  ne  fut  pas  accompagnée 
d’épizootie  murine  (Allain)  (4). 

Pour  en  revenir  au  Sénégal,  c’est  la  contagion 
interhumaine  qui  a  joué  dans  notre  colonie  le 
rôle  prépondérant,  sinon  unique.  Pour  l’expliquer, 
à  une  des  réunions  de  V  Office  international  d’ hy¬ 
giène,  Pottevin  émit  d’abord  l’hypothèse  qu’on 
avait  eu  affaire  à  une  épidémie  dans  laquelle  les 
formes  septicémiques  avaient  été  particulièrement 
nombreuses,  puis  il  dut  reconnaître  que  l’on 
se  trouve  «  en  présence  d’une  inconnue  ».  Cette 
inconnue  est  fort  importante,  car  logiquement 
•eUe  devrait  entraîner  la  modification  des  conven¬ 
tions  internationales  actuelles  visant  la  prophy¬ 
laxie  de  la  peste. 

U’explication  donnée  du  rôle  essentiel  des 
muridés  dans  la  transmission  de  la  peste  et  du 
rôle  fort  restreint  des  humains  est,  d’après  les  clas¬ 
siques,  la  suivante  : 

Ue  sang  des  muridés  pesteux  fourmille  de 
germes  à  toutes  périodes  de  l’infection,  d’où 
le  danger  de  propagation  par  l’intermédiaire  des 
puces  de  ces  rongeurs.  Le  sang  de  l’homme  n’est, 
au  contraire,  envahi  par  les  bacilles  de  Yersin  qu’à 
Ja  période  agonique.  Que  vaut  cette  explication? 

FTous  avons,  au  Sénégal,  examiné  plus  de 
■S  000  rats  durant  nos  deux  années  de  séjour. 
Uhez  les  animaux  infectés,  dans  plus  de  la  moitié 
ides  cas,  les  microbes  étaient  rares  ou  très  rares. 

D’autre  part,  les  recherches  récentes  ont 
■démontré  que  chez  l’homme  l’hémoculture  met 
à  peu  près  constamment  en  évidence  le  bacille 
pesteux,  à  tous  les  stades  de  la  maladie. 

Remarquons  par  ailleurs  que  la  puce  du  rat 
m’abandonne  son  hôte  qu’au  moment  de  la  mort 

,(i)  I,es  réservoirs  du  virus  de  la  peste.  Thèse  Paris,  1924. 

,(2)  Bull.  Soc,  mid.  hôpitaux,  6  janvier  1921. 

(3)  Ann.  méd.  et  pharm.  col.,  X922,  p.  388. 

^4)  Konvcen  Traité  de  médecine,  f.  3  (Masson). 
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et  pour  ainsi  dire  jamais  avant.  Il  importe  donc 
peu  que,  durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  il  y 
ait  simple  bactériémie  ou  véritable  septicémie 
chez  le  rat. 

Aussi,  sans  nier  le  rôle  des  muridés  (et  aussi, 
comme  nous  l’avons  établi  (5),  d’un  insectivore, 
la  musaraigne,  Crocidura  Stampflii),  pensons-nous 
que  le  facteur  homme  joue,  dans  certaines  épi¬ 
démies,  un  rôle  bien  plus  important  que  celui  qui 
lui  est  généralement  attribué. 

On  admet  que,  au  cours  des  épidémies,  à  un 
moment  qui  en  marque  le  déclin,  la  mortalité 
diminue  chez  les  rats,  comme  si  le  virus  s’affaiblis¬ 
sait  ou  si  les  animaux  devenaient  moins  réceptifs, 
Ua  peste  revêt  alors  chez  eux  des  formes  moins 
malignes  et  pouvant  même  passer  inaperçues, 
mais,  par  contre,  de  durée  très  prolongée. 

Il  existe  ainsi  une  peste  prolongée  des  rats  ou 
pestis  minor,  étudiée  expérimentalement  en 
particulier  par  Kolle  et  par  Swellengrebel,  et 
une  peste  chronique,  bien  connue  depuis  les 
importants  travaux  de  la  Mission  anglaise  aux 
Indes.  Les  animaux  atteints  de  cette  dernière 
forme  traînent  plusieurs  mois  une  infection  non 
mortelle  et  guérissent  après  formation  de  collec¬ 
tions  suppurées  enkystées,  abcès  de  la  rate  ou 
du  foie,  bubons  cervicaux  ou  inguinaux  (resolving 
plague  des  Anglais),  ou. par  cicatrisation  de  leurs 
lésions  iresolved  plague).  A  Bombay,  la  resolving 
plague  a  été  relevée  chez  0,57  p.  100  des  Mus 
decumanus  et  0,15  des  Af«s  rattus  ;  la  resolved 
plague  chez  1,47  des  Decumanus  et  0,15  des 
Rattus  (autopsies  de  55  558  muridés). 

Enfin,  les  rats  peuvent  véhiculer  lé  bacille  de 
Yersin  sans  que  rien  d’apparent  laisse  deviner 
leur  état  infectieux.  Tanon  (6),  en  collaboration 
avec  Bordas  et  Dubief,  a  établi  l’existence  de  ees 
rats  porteurs  sains  de  germes.  Chargé  de  la  surveil¬ 
lance,  sanitaire  de  la  capitale,  à  la  suite  des  petites 
épidémies  de  1921  et  1922,  il  remarqua  que  les 
cas  de  peste  diminuaient  de  nombre  chez  les 
Parisiens,  alors  qu’ils  étaient  en  augmentation 
chez  les  muridés.  L’examen  méthodique  des 
organes  et  leur  inoculation  à  des  animaux  sen¬ 
sibles  prouvèrent  que  beaucoup  des  rats  capturés, 
ne  présentant  à  l’autopsie  aucune  lésion,  étaient 
cependant  porteurs  de  bacilles  de  Yersin  :  41  sur 
7  000  en  1921  ;  14  sur  3  134  en  1922  ;  11  sur 
2  692  en  I923.  Les  germes  isolés  se  montrèrent  de 
virulence  atténuée,  mais  capables  de  reprendre 
leur  virulence  entière  sous  l’influence  de  causes 
diverses. 

(5)  C.  R.  Acad,  sciences,  1922,  t.  174,  6  février,  p.  423. 

(6)  Presse  midicale,  27  sept.  1922  ;  Congrès  Santé  publique, 
Marseille,  1922. 
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Si  l’on  peut  concevoir  par  les  rats  l’entretien 
du  virus  pesteux  d’une  épidémie  à  la  suivante 
(formes  ambulatoires,  formes  chroniques,  por¬ 
teurs  sains),  pourquoi  ne  pas  prêter  à  l’homme 
un  rôle  identique?  L’homme  se  comporte  en  effet, 
vis-à-vis  du  bacille  de  Yersin,  exactement  de  la 
même  façon  que  les  muridés. 

Il  est  hors  de  doute  que,  dans  la  plupart  des 
épidémies,  surtout  à  la  période  terminale,  on 
constate  des  pestis  minor  chez  les  habitants  des 
localités  contaminées  '  ces  formes  bénignes  ambu¬ 
latoires  ne  sont  décelées  que  par  hasard  et  passent 
généralement  inaperçues.. 

Nous  nous  rappelons  par  exemple  le  cas  d’un  commer¬ 
çant  européen  vu  à  Dakar.  Après  avoir  présenté  un 
état  subfébrile  d’une  quinzaine  de  jours,  le  sujet  fit  une 
petite  adénite  inguinale  que  le  Dr  Sibenaler  incisa. 
La  lésion  n’ayant  pas  tendance  à  cicatriser,  quoiqu’elle 
gênât  assez  peu  le  malade  qui  continuait  à  vaquer  à 
ses  occupations,  notre  confrère  préleva  du  pus  qu’il  nous 
fit  examiner.  Le  frottis  contenait  de  nombreux  cocco- 
bacilles,  ayant  les  apparences  morphologiques  et  les 
réactions  tinctoriales  du  bacille  de  Yersin.  Après  injection 
de  sériufa  antipesteux,  le  bubon  guérit  rapidement. 

Léopold  Uriarte  (i)  vient,  récemment,  de 
publier  une  observation  très  analogue. 

Il  a  mis  en  évidence  le  bacille  pesteux  chez  un  de  ses 
confrères  sud-américains,  qui  présentait  depuis  un 
mois  un  engorgement  ganglionnaire  avec  très  faible 
réaction  locale  et  légère  ascension  thermique  vespérale. 
Ce  chirurgien  avait  opéré  une  adénite,  jugée  tuberculeuse, 
mais  qui,  en  réalité,  était  pesteuse.  Il  s’était  enfoncé 
dans  le  sillon  unguéal  un  poil  de  la  brosse  avec  laquelle  il 
se  désinfectait  les  mains. 

Ces  pestes  ambulatoires  sont  parfois  à  termi¬ 
naison  fatale  brusque.  Dans  le  sang,  il  peut  y 
avoir  des  b'acilles  de  Yersin  en  nombre  suffisant 
pour  être  trouvés  sur  simple  frottis,  à  un  moment 
où  le  dit^ostic  clinique  est  impossible. 

Observation  I.  —  Un  tirailleur  soudanais,  souffreteux 
depuis  plus  d’une  semaine,  entre  à  l’hôpital  de  Dakar 
le  lo  octobre  1921  pour  «  rhumatisme  généralisé  et 
mauvais  état  général  *.  Après  vme  période  d’accalmie, 
il  fait  une  nouvelle  poussée  fébrile,  qui  se  maintient 
entre  380,7  et  400.  Le  sang  nous  est  envoyé  le  21  octobre 
pour  la  recherche  des  hématozoaires  du  paludisme. 
Nous  notons  l’absence  de  tout  Plasmodium,  mais  la 
présence  de  non  rares  coccobacilles  rappelant  les  bacilles 
de  Yersin.  Cet  indigène  ne  présentait  pas  de  bubon, 
mais  rm  groupe  banal  de  petits  ganglions  inguinaux. 
Le  suc  obtenu  par  ponction  d’un  de  ceux-ci  fourmillait 
de  germes  pesteux.  Quoique  mis  en  traitement,  le  malade 
mourut  le  4  novembre. 

Observation  II.  —  Un  second  tirailleur,  hospitalisé 
depuis  huit  jours  pour  «  œdème  généralisé  des  jambes  », 

(i)  C.  R.  Soc.  biologie,  1924,  t.  91,  p.  1039. 


retient  l’attention  du  Dr  Patterson  par  son  mauvais  état 
général,  accompagnant  une  fièvre  continue  ne  dépassant 
lias  380.  Il  est  porteur  de  tout  petits  ganglions  inguinaux 
dont  il  ne  se  plaint  pas.  La  ponction  ganglionnaire  met 
en  évidence  des  bacilles  pesteux  sans  aucune  association 
microbienne.  Le  malade  meurt  la  nuit  suivante.  La 
culture  du  suc  splénique  et  de  la  pulpe  ganglionnaire 
permet  l’isolement  du  germe. 

Une  autre  observation  de  pestis  minor,  tout 
au  début  de  la  reprise  épidémique  de  1922,  est 
relatée  par  H.  Lhuerre  (2). 

Un  manœuvre'  est  hospitalisé  le  1 7  février  pour  «  contu¬ 
sion  de  la  région  lombaire  »  ;  manipulant  des  sacs  d’ara¬ 
chides,  il  est  tombé  et  a  reçu  un  sac  sur  le  bas  du  dos. 
Le  clinicien  remarque  dans  l’aisselle  gauche  un  ganglion 
indolore  assez  volumineux,  qid  existe,  au  dire  du  malade, 
depuis  treize  jours,  n’a  jamais  été  accompagné  de  fièvre 
et  n’a  pas  empêché  le  travail.  La  ponction  en  extrait 
une  sérosité  riche  en  bacilles  pesteux. 

La  peste  ambulatoire  n’est  pas  seulement 
bubonique  ;  elle  peut  affecter  la  forme  pulmo¬ 
naire.  L’auto-observation  de  notre  confrère  du 
Sénégal,  Acar  {3),  est  à  retenir. 

En  août  1914,  il  est  atteint  de  toux  légère  avec  faible 
hausse  de  la  température.  Au  bout  de  quelques  jours, 
expectorant  des  crachats  spumeux  rougis  de  sang  ver¬ 
meil,  il  fit  examiner  ceux-ci  par  le  Dr  Lafont,  qui  reconnut 
la  présence  des  coccobacilles  pesteux.  Une  injection  de 
20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Yersin  fit  disparaître 
les  manifestations  pulmonaires. 

Autre  observation  (4),  que  nous,  avons  recueillie 
à  Dakar  avec  Lhuerre,  d’une  peste  pulmonaire  à 
évolution  prolongée  tout  à  fait  atj'pique.' 

Le  malade  est  hospitalisé  le  9  janvier  1923  pour 
«  broncho-pneumonie  su.specte  ».  L’examen  des  crachats, 
pratiqué  le  jour  même,  indique  la  présence  d’un  grand 
nombre  de  coccobacilles  Gram  négatifs  ayant  toutes 
apparences  des  bacilles  de  Yersin. 

Le  tableau  clinique  ne  cadre  pas  avec  ce  qui  est  d’ordi¬ 
naire  observé  dans  la  peste  pulmonaire  ;  il  n’y  a  aucun 
ganglion  sensible  ;  les  commémoratifs  ne  sont  pas  en 
faveur  de  la  peste  ;  la  température,  les  trois  jours  d’obser¬ 
vation,  ne  dépasse  pas  3  7“,  8.  Le  malade  est  renvoyé 
du  service  des  contagieux  dans  la  salle  commune. 

Là,  on  nous  fait  chercher  sans  succès  le  bacille  tuber¬ 
culeux,  puis  le  pneumocoque. 

Brusquement,  le  24  janvier,  après  être  resté  dix  jours 
apyrétique,  le  malade  présente  un  état  pulmonaire 
alarmant.  Ses  crachats  examinés  fourmillent  de  bacilles 
pesteux.  La  ponction  d’un  ganglion  banal,  non  enflammé, 
permet  la  culture  du  germe.  L’inoculation  d’ime  parcelle 
de  crachat  tue  une  souris  en  trois  jours  de  septicémie 
pesteuse.  Le  malade  meurt  le  ri  février. 

(2)  Bitll.  Soc.  path.  exotique,  1922,  p.  874. 

■  (3)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  rg23,  p.  206. 

(4)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1923,  p.  203. 
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Un  autre  de  ces  cas  frustes  a  été  suivi  à  Dakar 
par  Nogue  (i). 

Il  s’agit  d’un  tirailleur  traité  pour  pneumonie  depuis 
le  l'r  fé\Tier,  et  qui,  le  2.4  du  même  mois,  brusquement, 
jirésente  au  complet  les  symptômes  d’une  méningite 
cérébro-spinale.  Il  est  trouvé  par  nous  des  bacilles 
pesteux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  le  suc 
extrait  d’un  ganglion  inguinal,  et,  après  la  mort  survenue 
le  27  février,  sur  les  frottis  de  poumons,  de  foie,  de 
ganglions  bronchiques. 

A  côté  de  ces  exemples  de  peste  anormale, 
vrais  cas  de  peste  ambulatoire,  se  terminant  par¬ 
fois  pas  la  mort,  il  y  a  lieu  d’indiquer  la  possibilité 
chez  l’homme  de  peste  chronique. 

Un  garde-cercle  est  opéré  à  l’hôpital  de  Dakar  le 
20  mai  1922  d’un  adéno-phlegmon  volumineux  de 
la  région  inguinale  gauche.  Il  est  trouvé  dans  le  pus  des 
bacilles  pesteux  sans  aucune  autre  association  micro¬ 
bienne.  I,a  plaie,  malgré  des  soins  locaux  attentifs  et 
le  traitement  par  180  centimètres  cubes  de  sérirm  anti¬ 
pesteux  en  injections  intraveineuses,  n’est  pas  cicatrisée 
le  27  juin  et  continue  à  suppurer.  Un  nouvel  examen 
bactériologique  du  pus  montre  encore  la  présence  de 
bacilles  de  Yersin.  Comme  le  sujet  e.st  porteur-dans  l’aine 
du  côté  opposé  de  tout  petits  ganglions,  il  est  extrait, 
à  titre  de  curiosité  scientifique,  du  suc  d’un  de  ces 
ganglions.  Nous  y  décelons  à  l’examen  direct  et  par 
culture  des  bacilles  pesteux.  De  germe  isolé  est  identifié 
et  inoculé  à  des  animaux  de  laboratoire  ;  il  se  montre 
très  virulent. 

Dans  cette  observation  (2),  notre  sujet  peut 
être  considéré  comme  un  vrai  porteur  chronique. 

Da  ressemblance  avec  la  peste  des  rats  se 
poursuit.  D’homme  peut  être,  lui  aussi,  un  porteur 
sain  de  bacilles  pesteux.  Servi  par  les  circons¬ 
tances,  nous  avons  été  assez  heureux  pour  l’éta¬ 
blir  (3). 

Au  moment  où  la  bouffée  épidémique  de  1922 
touchait  à  sa  fin,  au  début  de  septembre,  nous 
avons  eu  l’idée  d’examiner  les  sujets  ayant  été  en 
contact  intime  avec  des  malades. 

De  Service  d’hygiène  municipal  de  Dakar 
conduit  immédiatement  à  un  lazaret  extra¬ 
urbain  les  indigènes  habitant  les  cases  où  un  cas 
de  peste  s’est  déclaré,  pour  les  isoler  et  les  surveil¬ 
ler  pendant  cinq  jours  pleins. 

Des  30  individus  qu’hébergeait  le  lazaret 
quand  nous  nous  y  sommes  rendu  avec  A.  Baury, 
notre  chef  de  laboratoire,  10  ont  été  pris  au 
hasard  par  les  gardiens.  Ils  étaient  en  excellente 
santé,  de  température  normale  ;  ils  n’avaient 
nullement  été  souffrants  les  jours  précédents. 

(1)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1923,  p.  378. 

(2)  Bull.  Soc.  path.  exotique,  1922,  p.  75g. 

P  (3)  C.  R.  Acad,  science.^,  23  oct.  1922,  t.  175,  p.  734  ;  Bull. 
Soc.  path.  exotique,  1923,  p.  4. 
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Ils  présentaient,  comme  la  quasi-unanimité  des 
noirs  d’Afrique,  disséminés  dans  les  régions 
inguinales,  des  ganglions,  petits,  indolores,  nulle¬ 
ment  enflammés. 

Da  ponction  ganglionnaire  permit  cependant, 
.  chez  3  des  10  sujets  examinés,  de  ramener  une 
gouttelette  de  lymphe,  et  de  trouver  dans  celle-ci, 
à  l’examen  direct  au  microscope,  des  coccobacilles 
en  navette,  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Une  nouvelle  ponction  le  lendemain  nous  permit 
la  culture  pure  de  bacilles  pesteux.  D’inoculation 
aux  animaux,  faite  comparativement  avec  d’autres 
.souches  pesteuses  de  l’Institut  Pasteur  de  Dakar, 
établit  que  le  microbe,  recueilli  chez  des  porteurs 
sains,  n’était  pas  du  tout  atténué  dans  sa  viru¬ 
lence.  D’identification  fut  complétée  par  la 
mise  en  évidence  de  l’action  empêchante  du 
sérum  antipesteux.  De  microbe  isolé,  envoyé 
au  D^  Dujardin-Beaumetz,  de  l’Institut  Pasteur, 
fut  reconnu  légitime. 

Des  trois  noirs,  qui  étaient  porteurs  de  bacilles 
pesteux  sans  présenter  le  liioindre  trouble  mor¬ 
bide,  furent  gardés  en  observation  pendant  près 
d’un  mois.  Rendus  ensuite  à  la  vie  commune,  ils 
continuèrent  à  jouir  d’une  santé  parfaite. 

Ces  indigènes  provenaient  de  trois  quartiers 
différents  de  Dakar,  ce  qui  indique,  en  Tabsence 
de  recherches  plus  nombreuses  rendues  impos¬ 
sibles  par  notre  rentrée  en  France,  que  les  pçrteurs 
sains  de  bacilles  de  Yersin  sont  sans  doute  nom¬ 
breux,  échappant  à  toute  surveillance  médicale. 

Cette  notion  d’individus  susceptibles  de 
devenir  porteurs  sains  du  virus  pesteux  a  besoin 
d’être  complétée.  Il  reste  à  déterminer  la  durée 
chez  eux  des  germes  pathogènes,'  et  à  établir 
qu’il  y  a,  à  certains  moments,  bactériémie,  c’est-à- 
dire  passage  dans  le  sang  des  bacilles  de  Yersin. 

Des  diverses  observations  que  nous  venons  de 
relater,  il  est  légitime  de  conclure  que  l’homme  est 
susceptible,  au  même  titre  que  les  muridés, 
d'assurer  la  pérennité  de  la  peste  en  conservant 
le  virus.  On  trouve  chez  lui,  comme  chez  les 
animaux,  des  pestes  que  la  seule  clinique  laisse 
méconnues  :  cas  frustes  ambulatoires  qui  peuvent 
être  très  bénins  ou  au  contraire  se  terminer 
brusquement  par  la  mort  ;  cas  chroniques,  dont 
on  ne  pourrait  apprécier  la  durée  et  la  contagiosité 
qu’en  laissant  sans  traitement,  ce  qui  est  impos¬ 
sible,  les  malades  qui  en  sont  atteints  ;  enfin, 
porteurs  sains  de  germes,  cas  troublants  dont  nous 
avons  démontré  l’existence  et  dont  la  proportion, 
d’après  nos  investigations  au  Sénégal,  serait 
élevée. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAIDDIÈRE. 


RATHERY  et  FROMENT.  HYPERGLYCEMIES  SANS  GLYCOSURIE  557 


LES  HYPERGLYCÉMIES 
SANS  GLYCOSURIE 
DES  SUJETS 

non'  diabétiques 

F.  RATHERY  et  FROMENT 

Prôfcssrar  à  la  Faculté  Anciéu  interne  des  hûpitaux 

de  médecine  de  Paris.  de  Paris. 

De  nombreux  auteurs  ont  recherché,  au  cours  de 
multiples  afîections,  les  troubles  de  la  glyco¬ 
régulation  en  se  fondant  sur  le  seul  examen  des 
urines.  Il  semble  bien  acquis  actuellement  que  ce 
mode  de  recherche  est  totalement  insuffisant, 
On  tenta  alors  de  préciser  les  modifications  du 
taux  du  sucre  libre  du  sang,  soit  à  jeun,  soit  après 
l’ingestion  de  glucose.  Achard  et  ses  élèves  uti¬ 
lisent  l’injection  sous-cutanée  de  divers  sucres 
et  notent  l’exhalation  carbonique  ainsi  que  la 
glycosurie  provoquée. 

Frappé  de  l’existence  de  certaines  hypergly¬ 
cémies  sans  qu’il  existe  de  quantité  anormale  de 
sucre  dans  les  urines,  nous  avons  cherché  depuis 
plusieurs  années  à  préciser  l’existence  de  ce  syn¬ 
drome  hyperglycémie  sans  glycosurie  au  cours  de 
divers  états  pathologiques.  Nous  exposerons 
tout  d’abord  les  faits  qui  nous  ont  permis  d’éta¬ 
blir  l’existence  de  ce  phénomène.  Nous  tâcherons 
ensuite  d’en  préciser  la  nature  et  d’en  d^ager  la 
signification  au  point  de  vue  nosologique. 

1°  Que  doit-on  entendre  par  hypergly¬ 
cémie  sans  glycosurie?  —  Il  nous  faut  ici 
définir  exactement  les  deux  termes  du  syndrome. 
Quand  peut-on  dire  qu’il  existe  une  hypergly¬ 
cémie?  qu’il  n’existe  pas  de  glycosurie? 

L’hyperglycémie.  —  La  valeur  du  taux  gly¬ 
cémique  a  été  recherchée  dans  des  conditions  tou¬ 
jours  identiques.  Nous  avons  pratiqué  les  prélève¬ 
ments, le  sujetà  jeun  depuisaumoins  douze  heures, 
au  repos  physique  et  moral  le  plus  complet  pos¬ 
sible,  Les  dosages  ont  porté  sur  10  centimètres  cubes 
de  plasma  et  la  technique  employée  fut  celle  de 
Bertrand,  Bierry  et  Portier.  Nous  avons  voulu, 
dans  cette  étude  qui  ne  comporte  que  des  diffé¬ 
rences  légères  de  la  glycémie,  éviter  ou  tout  au 
moins  diminuer  la  valeur  des  erreurs  que  cer¬ 
taines  techniques  (procédés  colorimétriques  de 
dosage,  emploi  d’une  petite  quantité  de  liquide, 
souvent  d’ailleurs  prélevée  par  piqûre  de  la 
pulpe  du  doigt  et  donnmit  par  cela  même  un 
mélange  de  sang  et  de  liquides  organiques  di¬ 
vers)  peuvent  entraîner  si  on  ne  s’entoure  pas 
des  plus  grandes  piécautions  et  si  on  ne  se -place 
pas  dans  des  conditions  de  recherches  parfaites. 
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A  partir  de  quel  taux  pouvons-nous  considérer 
l’ hyper  glycémie  réalisée  ?  Les  chiffres  du  taux 
glycémique  normal  donnés  par  les  différents 
auteurs  varient  dans  des  limites  d’ordinaire  peu 
étendues  ;  variations  qui  peuvent  d’ailleurs 
s’expliquer  par  la  diversité  des  méthodes  em¬ 
ployées. 

C’est  ainsi  qu’en  France,  Baudouin  dans  sa  thèse 
(1908)  donne  un  taux  moj^en  compris  entre 
18'', 25  et  18"', 50,  puis  plus  récemment,  au  Congrès 
de  Strasbourg,  un  chiffre  moindre  :  la  glycémie 
normale  (sang  total)  oscillant  autour  d’un  gramme 
avec  des  variations  en  plus  ou  en  moins  qui  ne 
dépassent  pas  20  centigrammes.  Au  même  Congrès, 
Ambard  etChabanier,  dans  leur  rapport  sur  les 
glycémies,  considèrent  que  le  taux  du  sucre  libie 
du  plasma  ne  tombe  guère  au-dessous  de  oer.gô 
et  ne  dépasse  guère  is^^io,  Grigaut,  Biodin  et 
Rouzaud  {Société  de  biologie,  z  mai  igiq),  chez 
10  sujets  normaux,  trouvent  un  chiffre  moyen 
de  08^,96.  les  chiffres  extrêmes  étant  08^88  et 
18 '•,05. 

A  l’étranger,  de  nombreux  auteurs  établissent 
des  moyennes  et  des  statistiques  qui,  d’ailleurs, 
sont  assez  voisines  les  unes  des  autres.  C’est  ainsi 
que  pour  Naunyn,  les  chiffres  limites  sont  compris 
entre  o8r,yo  et  i  gramme  ;  entre  08^,80  et  isr.io 
pour  Klemperer  ;  entre  o8r,6o  et  isr^io  pour 
Hopkins.  Utilisant  le  procédé  Lewis-Bénédikt, 
Gatler  et  Baker  obtiennent  des  taux  oscillant 
entre  i«r,io  et  oBr,5o  ;  Cmnnings  et  Piness  don¬ 
nent  une  moyenne  de  08^,70.  Avec  cette  méthode 
modifiée  par  Myers,  celui-ci  avec  Bailey,  puis 
Dennis,  Aub  et  Minot  obtiennent  des  chiffres 
limites  de  08^90  et  18^,10.  C’est  ce  même  chiffre 
maximun  qui  est  relevé  dans  le  travail  de  Mac 
Glasson  {L’hyperglycémie  comme  facteur  étio¬ 
logique  de  certaines  dermatoses). 

Chez  40  sujets  de  sexes  différents,  d’âges  divers 
(seize  à  soixante-dix  ans),  ne  présentant  pas  de  tare 
apparente,  nous  avons,  dans  les  conditions  de 
recherches  précisées  plus  haut,  obtenu  un  taux 
ne  s’élevant  pas  au-dessus  de  i8r,io.  Le  chiffre 
habituel  était  voisin  d’un  gramme,  dépassant 
d’ordinaire  celui-ci  de  quelques  centigrammes 
seulement.  Nous  considérons  donc  l’état  hyper- 
glycémique  réalisé  au-dessus  de  i8r,io. 

L’absence  de  glycosurie.  —  Les  recherches 
ont  porté  sur  les  urines  correspondant  à  la  mic¬ 
tion  effectuée  au  moment  même  du  prélèvement 
sanguioL  Nous  insistons  dès  maintenant  sur  oe  fait, 
qui  a  pour  nous  une  grosse  importance,  car  il  rentre 
dans  la  définition  même  du  syndrome  que  nous 
étudions. 

Les  urines  étaient  examinées,  tout  d’abord  qua- 
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litativement,  au  moyen  d’une  liqueur  de  Feh- 
ling  fraîchement  préparée.  Dans  les  cas  où  nous 
obtenions  après  ébullition  prolongée  une  modi¬ 
fication  quelconque  de  la  coloration  de  l’urine, 
nous  avons  pratiqué  dans  ceUe-ci  la  recherche 
quantitative  en  utiHsant  le  même  procédé  de 
dosage  que  celui  du  sang. 

On  sait  que  les  méthodes  usuelles  de  recherche 
qüahtative  de  glucose  dans  l’urine  ne  permettent 
de  déceler  le  sucre  que  si  ce  dernier  atteint  le 
taux  de  2  grammes  par  litre.  Par  contre,  les  pro¬ 
cédés  de  dosage  minutieux  montrent  l’existence 
de  substances  réductrices  (Despiau,  Brucke,  Bou- 
deille).  vSans  vouloir  entrer  ici  dans  la  discussion 
de  la  nature  exacte  de  ces  substances,  que  l’on 
admette  avec  Gilbert  et  Baudouin,  Donzé  et  Dam- 
bhng,  Schondorfï,  qu’il  s’agit  d’hydrates  de  carbone 
vrais  et  très  probablement  de  pentoses,  avec  Bier- 
ner  d’une  action  des  déféquants  acides  sur  l’acide 
glycuronique  ou  même  sur  les  saccharoses,  il 
semble  bien  que  l’on,  puisse  considérer  avec  la 
plupart  des  auteurs  précédents  un  taux  oscillant 
chez  les  sujets  normaux  entre  o8'',i3  et  ier,o8 
par  htre.  Chabanier  donne  une  limite  supérieure 
un  peu  plus  élevée  ;  isr,5o. 

Chaque  fois  que  nous  avons  constaté  par  le 
dosage  très  précis  du  sucre  urinaire  un  chiffre 
supérieur  à  i®’',50,  nous  admettions  l’existence  de 
glycosurie. 

D’hyperglycémie  et  la  glycosurie  étant  ainsi 
bien  définies,  nous  dirons  que  le  phénomène 
étudié  ici  sera  réalisé  lorsque  les  urines  provenant 
de  la  miction  effectuée  au  moment  même  de  la 
prise  de  sang  ne  renferment  pas  de  sucre,  alors  que 
le  taux  du  sucre  sanguin  est  anormalement  élevé. 

2°  Les  différentes  modalités  du  syndrome 
hyperglycémie  sans  glycosurie.  —  L’exis¬ 
tence  d’hyperglycémie  au  cours  d’états  patholo¬ 
giques  variés,  et  d’expériences  diverses  chez  les 
animaux,  a  été  notée  depuis  fort  longtemps.  Mais, 
dans  le  plus  grand  nombre  de  travaux,  il  n’est  pas 
fait  mention  de  l’examen  des  urines,  et  quand  celui- 
ci  est  pratiqué,  il  n’est  pas  d’ordinaire  précisé 
s’il  portait  sur  une  urine  recuéillie  globalement 
durant  la  période  des  vingt-quatre  heures,  ou  si 
la  fraction  analysée  correspondait  au  prélèvement 
sanguin. 

Ce  point  précis  a  pour  nous  une  grosse  impor¬ 
tance,  car  nous  avons  pu  maintes  fois  nous  rendre 
compte  que  les  urines  recueillies  d’une  manière 
fractionnée  permettaient  plus  aisément  de  constater 
une  glycosurie  qui  n’était  pas  décelable  sur  les 
urines  de  vingt-quatre  heures,  et  d’autre  part  que 
l’émission  de  sucre  urinaire  se  faisait  très  souvent 
de  façon  intermittente. 


Pour  afiirmer  qu’il  s’agit  bien  d’hyperglycémie 
sans  glycosurie,  il  faut  que  les  deux  prélèvements 
de  sang  et  d’urine  soient  faits  au  même  moment. 

Le  phénomène  peut  être  reproduit  expérimen¬ 
talement.  L’un  de  nous  avec  Bierry  et  Levina 
a  constaté  que  les  injections  d’adrénaline  peuvent 
déterminer  ainsi  des  hyperglycémies  fort  net¬ 
tes  sans  glycosurie  ;  de  même,  chez  les  chiens  dé- 
pancréatés  porteurs  d’une  greffe,  Bierry,  Rathery, 
Gournay  et  Kourilsky  peuvent  noter  une  hyper¬ 
glycémie  notable  sans  glycosurie.  Certains  auteurs 
avaient,  du  reste,  déjà  observé  que  chez  le  chien 
incomplètement  dépancréaté,  il  n’y  a  pas  de  gly¬ 
cosurie,  bien  qu’il  existe  de  l’hyperglycémie.  De 
même  Lépine,  à  la  suite  de  fortes  saignées,  trouve 
de  l’hyperglycémie  sans  gh'cosurie,  fait  que  nous 
n’avons  pas  du  reste  pu  constater. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  l’exposé  des  nombreux 
travaux  relatifs,  '  dans  le  domaine  de  la  clinique, 
aux  hyperglycémies  réalisées  au  cours  des  diffé¬ 
rentes  maladies.  La  plupart  de  ceux-ci,  en  effet, 
ont  été  effectués  pour  démontrer  surtout  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  de  la  glycorégulation  ou  d’une 
insuffisance  glycolytique  des  tissus.  Marcel  Labbé 
et  Boulin  ont  encore  récemment  exposé  les  résul¬ 
tats  obtenus  au  moyen  de  l’épreuve  de  l’hyper¬ 
glycémie  provoquée  au  cours  des  infections. 

Nous  nous  en  tiendrons  exclusivement  à 
l’exposé  des  constatations  que  nous  avons  faites 
touchant  le  syndrome  que  nous  décrivons. 

On  peut  envisager  ce  syndrome  dans  deux  cas 
différents  : 

a.  Ou  bien  il  s’agit  de  sujets  diabétiques  ou 
anciens  diabétiques  non  glycosuriques  ; 

b.  Où  bien  les  sujets  étudiés  n’ont  jamais  pré¬ 
senté  de  signes  de  diabète  et  n’ont  jamais  eu,  à 
un  moment  quelconque,  de  glycosurie. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  le  premier 
groupe.  Nous  ne  nous  occuperons'  actuellement 
que  du  second. 

3°  Dans  quelles  affections  observe-t-on 
ce  syndrome  ?  —  Nous  avons  pu  le  mettre 
én  évidence  dans  un  certain  nombre  d’affections 
très  diverses.  Certes,  le  cadre  de  ces  affections 
pourra  être  élargi,  d’autres  recherches  sont  néces¬ 
saires,  mais  nous  pouvons  actuellement  les  sché¬ 
matiser  ei^cinq  groupes  principaux  ; 

1.  Affections  cutanées. 

2.  —  articitlaires. 

3.  —  rénales  et  vasculaires. 

4.  —  hépatiques. 

5.  Obésité,  migraine... 

Affections  cutanées.  —  Nous  avons  pu  ob¬ 
server  ce  syndrome  au  cours  d’affections  cutanées 
diverses  qui  peuvent  se  résumer  ainsi  ; 
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3  cas  de  furonculose  : 

M.  P .  19^39 

C .  ler^o 

M.  I.a . I9^28 

1  cas  d'érj’thfcme  polymorphe  : 

M.  Del .  1S^69 

-'M.  ],i . D'f.so 

1  cas  d'éruption  toxique  alimentaire  : 

M.  B . .  I8^6^ 

Z  cas  de  psoriasis  généralisé  : 

il'"»  R . . . 

M.  Mi .  I8^6o 

1  cas  d’œdème  de  Quincke  : 

M.  Ka .  ier,29 

2  cas  de  prurit  : 

jime  (prurit  vulvaire) .  i^r^ig 

jirao  Ne...  (prurit  généralisé) .  is'.ao 

I  cas  de  dermographisme  très  accentué  : 

Mn>e  .  I5r,i3 

3  cas  d’eczéma  : 

M”'“  IjU...  (eczéxna  rubrum  de  la  face).  isr.jS 

M""»  C...  (eczéma  généralisé) .  i9',43 

M”'“  R...  (eczéma  localisé  des  avant- 

bras)  . . rsr.zg 

.f  cas  de  syphilis  secondaire  ; 

M.  A...  (ro.séple) .  I9^J9 

M.  Z...  (plaques  muqueuses  sans  syphi- 

lides  cutanées) . . .  .  . .  I8'',I3 

M.  D...  (syphilides  cutanées  très  déve¬ 
loppées]  . . . . . . . .  18?, 17 

M™<=  J...  (syphilides  cutanées  èt  pla¬ 
ques  mnqueuses)  . . . .  ie'',2o 


Nous  avons  pu  eu  outre,  dans  certains  cas, 
suivre  l’évolution  de  cette  Ityperglycéinie  et 
observer  ainsi  parfois  la  baisse  du  taux  du  sucre 
sanguin  au  moment  de  la  guérison. 


M.  F...  : 

1.  En  pleine  période  de  furonculose...  18^,39 

2.  Après  guérison  .  1*8,15 

M.  C...  ; 

1.  Au  cours  d’une  poussée  de  furoncu¬ 
lose  .  188,40 

2.  Après  guérison .  1*8,20 

>1.  Del,..  : 

1.  En  pleine  poussée  éruptive  d’éry¬ 
thème  polymorphe .  188,69 

2.  Après  guérison  (20  jours  après) ....  0*8,99 

M.  Be...  : 

1.  De  2*  jour  d’une  éruption  toxique 

alimentaire . 1*8,64 

2.  Après  guérison.  1“  De  12“  jour -  188,45 

2“  De  4P«  jour  . . . .  188.15 

Affections  articulaires.  —  Nous  avons  re- 


cherclié  ce  syndrotne  en  particulier  dans  les  diver¬ 
ses  variétés  de  rhumatisme  chronique  déformant 
et  quelques  cas  de  rhumatisme  articnlaire  aigu  ; 
•  nous  avons  pu  ainsi  l’isoler  dans  : 

Ml"*  A...,  âgée  de  quaraaterhuit  ans  : 

Rhumatisme  chrouiquq  d^ÇïfflWnt  loca¬ 
lisé,  vrafeemblahlfiBent  d’origine  tu¬ 
berculeuse  (synovite  tuberculeuse) . .  188,48 


M“o  H...,  âgée  de  cinquante-huit  ans  : 

Rhumatisme  chronique  déformant  gé¬ 
néralisé .  188,23 

M»’<=  B...,  âgée  de  cinquante-six.  ans  : 

Rhumatisme  chronique  déformant  pré¬ 
dominant  aux  membres  supérieurs..  1*8,30 
M.  T...,  soixante-trois  ans  : 

Rhumatisme  chronique  déformant...,  188,20 
M.  Bo...,  cinqiiante  ans  : 

Rhumatisme  chronique  déformant....  1*8,24 
M.  C...,  âgé  de  vingt-trois  ans  ; 

Forme  prolongée  et  récidivante  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu .  188,20 

Affections  rénales  et  vasculaires.  —  Dans 
les  lésions  rénales  on  peut  le  mettre  en  évidence, 
qu’il  s’agisse  d’une  néphrite  aiguë  ou  chronique, 
et  au  cours  de  celle-ci,  quel  qu’en  soit  le  type 
(hj^pertensif,  azotémique,  chlorurémique). 

M.  vSi...  : 

Néphrite  chronique  hypertensive  et  azo¬ 
témique  .  188,17 

M.  De...'  : 

Néphrite  chronique  hypertensive  et  azo¬ 
témique  .  1*8,20 

M.  R...  : 


Néphrite  chronique  chlorurémique....  1*8,35 
M*'*  T...  ; 

Néphrite  hypertensive . 1*8,30 

M.  D...  : 

Néphrite  aiguë  syphilitique .  i*,59 

MU*  M...  : 

Néphrite  aiguë  mercurielle  .  2*8,20 

M.  G...  : 

Artérite  oblitérante  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche  avec  sphacèle .  1*8,59 

M.  D...  : 

Artérite  oblitérante  du  membre  infé¬ 
rieur  droit .  168,33 

Affections  hép^tp-biliaires. 

M>no  S...  ; 

Cirrhose  de  Daënnec .  1*8,30 

Mme  V...  : 

Ictère  grave . . .  2*8,00 

M”'»  Y...  : 

Ictère  chronique  (calcul) .  1*8,35 

MP*  D...  : 

Cancer  secondaire  du  foie .  1*8,32 

M.  P...  : 

Ethylisme  chronique  et  congestion  hé¬ 
patique .  1*8,25 

M.  G...  : 

Ethylisme  chronique  et  début  de  cir¬ 
rhose .  1*8,22 


Dans  la  pathogénie  de  ces  hyperglycémies 
chez  les  cirrhotiques.  Chauffard,  Brodin,  Zinine 
font  jouer  un  rôle  important  aux  troubles  du  fonc¬ 
tionnement  pancréatique.  Pour  ces  auteurs, 
il  s’agirait  vraisemblablement  d’une  stase  vei¬ 
neuse  au  niveau  de  cet  organe,  gênant  ainsi  sa 
vascularisation,  éabinowitch  {Canadian  medical 
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Association  Journal,  1924)  fait  intervenir  la  pan¬ 
créatite  légère  si  fréquemment  associée  aux  lésions 
bilio-vésiculaires.  Nous  avons  pu  dans  un  cas  noter 
une  hyperglycémie  sans  glycosurie  chez  une  femme 
âgée  de  vingt-quatre  ans  présentant  un  ictère  chro¬ 
nique.  L’intervention  chirurgicale  a  permis  de  cons¬ 
tater  l’absence  de  calcul  cholédocien  ou  vésicu¬ 
laire,  et  seulement  une  pancréatite  légère,  sclé¬ 
reuse,  de  la  tête  du  pancréas. 

Manifestations  de  la  diathèse  dite  arthri¬ 
tique. 


M*»»  C...  : 

Obésité . 

M-no  D...  : 

Obésité .  i“'',38 

M.  S...  : 

Obésité .  18^,26 

M"»!  V...  : 

Obésité .  IB',80 

P...  : 

Migraines  et  crises  d’asthme . 


Affections  diverses. 


Mme  D...  : 

Cancer  du  sein  et  métastase  vertébrale  ib‘',40 
Mlle  x...  : 

Syndrome  hypophysaire .  i8’',38 

M.  M...  : 

SynÆrome  parkinsonien  post-encépha- 

litique  .  18'',  30 


Caractères  généraux  du  syndrome  cons¬ 
taté.  —  L’énumération  des  maladies  au  cours 
desquelles  le  s}Tidrome  fut  constaté  ne  représente 
nullement  un  caractère  limitatif.  Il  est  fort  pos¬ 
sible  que  le  syndrome  pourra  être  retrouvé  au  cours 
d’autres  affections  ;  nos  recherches  en  cours  pré¬ 
ciseront  ultérieurement  ce  point. 

Des  données  cliniques  précédentes,  on  peut 
cependant  déjà  tirer  les  caractères  généraux 
suivants  : 

a.  L’absence  de  glycosurie  ne  se  limite  pas 
chez  nos  malades  à  la  seule  émission  correspon¬ 
dant  à  la  prise  de  sang,  le  glucose  n’apparaissant 
dans  les  urines  à  aucune  période  de  la  journée. 

Nous  avons  en  effet,  chez  nos  sujets,  l’heure  des 
repas  étant  toujours  la  même  (midi,  19  heures), 
leur  régime  étant  le  régime  mixte  normal,  pratiqué 
pendant  les  vingt-quatre  heures  consécutives  au 
prélèvement  sanguin,  le  recueil  des  urines  par  frac¬ 
tions  ainsi  établies  :  8  heures-midi,  midi-i6  heures, 
16  heures-19  heures,  19  heures-22  heures,  22  heu- 
res-8  heures.  La  recherche  du  glucose  portait 
sur  chaque  échantillon.  Nous  n’avons  dans  aucun 
cas  mis  en  évidence  une  glycosurie  même  à  type 
intermittent. 

Le  fait  est  important  à  noter,  car  nous  verrons 
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dans  un  travail  ultérieur  qu’on  peut  constater 
chez  certains  sujets  l’absence  de  glycosurie  au 
moment  d’une  poussée  hyperglycémique,  et 
l’apparition  de  sucre  urinaire  à  un  autre  moment 
de  la  journée,  au  moment  où  quelquefois  l’hyper¬ 
glycémie  est  ,  absente,  ou  tout  au  moins,  moins 
marquée.  Il  s’agit  là  de  faits  très  intéressants, 
mais  sur  lesquels  nous  ne  voulons  pas  insister 
actuellement. 

b.  Le  syndrome  hyperglycémie  sans  glycosurie 
est  loin  d’être  un  phénomène  banal.  Nous  l’avons 
recherché  sans  pouvoir  le  mettre  en  évidence 
dans  d’autres  affections  ;  en  particulier  dans  2  cas 
de  pneumonie,  i  cas  de  fièvre  th3q)hoïde,  2  cas  de 
tuberculose  pulmonaire,  i  cas  de  maladie  de 
Basedow,  i  cas  de  tétanie,  i  cas  de  mjxœdème, 
2  cas  de  purpura,  i  cas  d’hémorragie  cérébrale. 

c.  Le  syndrome  ne  semble  pas  être  l’apanage 
constant  d’une  maladie  déterminée.  Nous  l’avons 
retrouvé  à  l’état  de  phénomène  surajouté  au  cours 
d’affections  très  diverses. 

Nous  pouvons  donner  ici  à  titre  indicatif,  que  : 

1.  Dans  les  affections  cutanées  : 

Furonculose  :  Absent  5  fois  ;  présent'  3  fois. 

Psoriasis  :  Absent  2  fois  ;  présent  3  fois. 

Eczéma  :  Absent  2  fois  ;  présent  4  fois. 

Syphilis  secondaire  i  Absent  i  fois  ;  présent  5  fois. 

2.  Dans  le  rhumatisme  clirohique  ; 

Absent  4  fois  ;  présent  5  fois. 

3.  Dans  les  néphrites  chroniques  : 

Absent  10  fois  ;  présent  3  fois. 

4.  Dans  les  néphrites  aiguës  : 

Absent  2  fois  ;  présent  i  fois. 

5.  Dans  les  cirrhoses  : 

Absent  2  fois  ;  présent  i  fois. 

6.  Dans  le  cancer  : 

Absent  2  fois  ;  présent  i  fois. 

7.  Dans  l’obésité  : 

Absent  5  fois  ;  présent  4  fois. 

Quelle  interprétation  peut-on  donner 
à  ce  phénomène?  — Cette  hyperglycémie  sans 
glycosurie  constitue  un  syndrome  qui  semble 
juste  l’opposé  de  ce  que  l’on  décrit  sous  le  nom 
de  diabète  rénal  ;  ce  dernier  se  caractérisant  par 
ce  fait  que  les  sujets  avec  un  taux  normal  de  sucre 
sanguin  présentent  une  glycosurie  nette. 

Nous  avons  cherché  à  préciser  les  deux  points 
suivants  : 

a.  Le  syndrothe  est-il  sous  la  dépendance  d’un 
troüble  du  fonctionnement  rénal? 

b.  Le  syndrome  s’accompagne-t-il  d’une  ano¬ 
malie  dans  le  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone?  Relève-t-il,  en  d’autres  termes,  d’un  simple 
facteur  rénal  ou  est-il  conditionné  par  un  trouble 
plus  général  de  la  nutrition? 

a.  Etude  du  fonctionnement  rénal.  —  On  a 
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dit  que  dans  le  diabète  rénal,  le  seuil  du  sucre 
était  abaissé.  On  serait  dès  lors  en  droit  d’admettre 
ici  que  le  seuil  du  sucre  est  anormalement  élevé. 
C’est  l’explication  que  donne  Lépine  quand  il 
écrit  :  «  Chez  des  chiens  ayant  subi  d’abondantes 
hémorragies  et  chez  lesquels  une  forte  hyper¬ 
glycémie  avait  été  observée,  l’absence  de  glyco¬ 
surie  ne  s’explique  que  par  une  élévation  du  seuil.  >> 

I,a  théorie  des  seuils  urinaires,  si  lumineusement 
exposée  par  Ambard,  permet  d’établir  un  fait, 
mais  n’en  donne  pas  l’explication.  Dire  que  le 
seuil  rénal  du  sucre  s’élève  ou  s’abaisse  traduit,  en 
langage  scientifique,  l’absence  possible  de  paral¬ 
lélisme  entre  l’excrétion  urinaire  du  glucose  et  son 
taux  sanguin,  mais  elle  ne  nous  éclaire  pas  sur  sa 
signification  réelle.  Da  mobilité  du  seuil,  son  abais¬ 
sement  ou  son  élévation  ne  sont  pas  nécessaire¬ 
ment  sous  la  dépendance  du  rein.  Quels  sont  les 
facteurs  qui  interviennent  ici  pour  modifier  la 
perméabilité  du  rein  au  sucre?  Toutes  les  hypo¬ 
thèses  sont  permises  et  aucune  jusqu’ici  ne  paraît 
donner  du  phénomène  une  explication  acceptable. 
Nous  avons  cherché  si  le  syndrome  que  nous  étu¬ 
dions  était  en  rapport  avec  un  trouble  fonctionnel 
décelable  par  les  méthodes  que  nous  possédons  : 
épreuve  de  la  phénolsulfonephtaléinê,  azotémie, 
constante  uréo-sécrétoire. 

De  tableau  que  nous  donnons  ici  va  à  l’encontre 
de  cette  h5q)othèse 


Noms.  Glycémie. 

gr. 

Si .  1,17 

Ch .  1,18 

l’o .  1,25 

Hu .  1.23 

Fo .  1,30 

Fi .  1,30 


Ch .  1,39 

Co .  1,40 

De .  1,59 

De .  1,69 


Urée.  K. 

gr.  gr. 

4,00  0,11 

0,35  0,073 

0,34  0,11 

0,35  0,07 

0,40  0,07 

0,40  0,08 

0,80  0,075 

0,62  0,07 

0,35  0,07 


Nous  constatons  des  troubles  marqués  du  fonc¬ 
tionnement  rénal  (dans  Un  cas  l’urée  sanguine 
atteint  4  grammes,  dans  un  autre  la  constante 
est  de  0*5*', II)  sans  que  l’on  observe  une  grosse 
élévation  du  taux  glycémique  (i®’^,l7  pour  le 
premier  cas,  i«>',i8  pour  le  second).  D’autre  part, 
la  plus  forte  hyperglycémie  que  nous  ayons  notée 
parmi  ces  sujets  (i«’’,69)  correspond  à  une  cons¬ 
tante  normale. 

Nous  pouvons  donc  conclure  à  l’absence  de  tout 
rapport  proportionnel  entre  le  degré  de  l'insuffi¬ 
sance  rénale  et  les  modifications  de  la  glycémie. 

b.  Nous  avons  alors  étudié  chez  nos  malades 
les  résultats  de  l’épreuve  de  l’hypergly¬ 


cémie  provoquée.  —  Initialement  la  tolérance 
au  glucose  était  recherchée  par  l’épreuve  de  la 
glycosurie  alimentaire.  A  celle-ci  fut  substituée 
l’étude  du  sucre  sanguin  (Gilbert  etBaudouin) .  Aux 
doses  primitivement  élevées  (150  gr.)  furent  subs¬ 
tituées  des  doses  beaucoup  moindres  (50, 40  et  même 
20  gr.)  n’entraînant  pas  les  troubles  digestifs 
qu’une  forte  ingestion  pouvait  provoquer  et  qui 
pouvaient  par  cela  même  fausser  les  résultats. 
Avec  l’usage  des  micro-méthodes,  on  a  pu  enfin 
répéter  les  prises  pendant  les  heures  qui  suivaient 
l’ingestion  et  obtenir  ainsi  une  courbe  plus  com¬ 
plète  de  l’évolution  de  l’hyperglycémie.  De  nom¬ 
breuses  courbes  de  réaction  ont  pu  être  établies, 
tant  en  France  qu’à  l’étranger  [Hopkins,  puis 
Hammann  et  Hirschmann  (1917),  enfin  Wil¬ 
liams  et  Humphreys  (1919)].  Marcel  Dabbé  put 
même,  en  établissant  des  graphiques  avec  des 
échelles  identiques,  obtenir  l’aire  du  triangle  de 
réaction  et  l’étudier  ainsi  comparativement  chez 
le  sujet  normal  et  dans  quelques  cas  pathologi¬ 
ques  (obésité,  hypertension  artérielle...). 

Nous  avons  pratiqué  cette  épreuve  en  faisant 
ingérer  le  matin  à  jeun  40  grammes  de  glucose 
dissous  dans  100  centimètres  cubes  d’eau.  Un  pre¬ 
mier  prélèvement  était  pratiqué  immédiatement 
avant  l’ingestion,  un  second  une  demi-heure  après, 
un  troisième  deux  heures  après.  En  outre,  les 
urines  étaient  recueillies  à  chaque  prise.  Nous  con¬ 
sidérons  comme  réaction  normale  les  cas  dans  les 
quels  on  observe  une  demi-heure  après  l’ingestion 
une  élévation  moyenne  de  14  centigrammes 
(les  chiffres  limites  étant  compris  entre  0,07 
et  0,30)  et  deux  heures  après  un  taux  sensible¬ 
ment  égal  à  celui  du  départ  (soit  au-dessus,  soit 
au-dessous,  de  quelques  centigrammes).  Cette 
réaction  correspond  à  la  moyenne  obtenue  chez 
10  sujets  normaux. 

Avant  d’étudier  les  résultats  obtenus  chez  nos 
malades,  nous  rappellerons,  afin  de  nous  servir 
de  termes  de  comparaison,  les  caractères  de  la 
réaction  que  nous  observions  chez  les  diabétiques. 
Chez  ceux-ci,  l’élévation  au  bout  de  la  première 
demi-heure  est  beaucoup  plus  marquée  (peut  dé¬ 
passer  le  gramme)  ;  d'autre  part,  à  la  fiu  de  la 
deuxième  heure,  le  taux  glycémique  est  encore 
très  élevé,  dépassant  le  taux  initial,  quelquefois 
même  celui  de  la  deuxième  prise. 

Nous  avons  pu,  dans  le  syndrome  que  nous 
étudions,  observer  les  diverses  modalités  de  réac¬ 
tions. 

1°  Da  majorité  ont  une  réaction  de  type  diabé¬ 
tique  plus  ou  moins  accusée.  —  Nous  avons  pu, 
suivant  l’intensité,  isoler  trois  types. 

Dans  un  premier,  l’élévation  maxima  de  la  gly- 
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cémie  qui  dépasse  30  centigraiüinés  h’est  réalisée 
qu’à  la  fin  de  le  deuxième  heure.-  Nous  pouvons 
donner  comme  schéma  de  ce  type  la  réaction 
obtenue  au  cours  d’une  néphrite  chronique  azoté- 
inique  :  16^,17  —  i8’’,49  — 

Dans  un  deuxième,  l’élévation  maxima  est 
réalisée  à  la  fin  de  la  première  demi-heure  ;  elle 
est  très  élevée,  peut  dépasser  le  gramme.  D’autre 
part,  cette  élévation  persiste  encore  à  la  fin  de  la 
deuxième  heure,  bien  qu’à  un  degré  moindre.  De 
schéma  en  est  représenté  par  cette  réaction 
obtenue  chez  un  obèse  :  ler.aq  — 

Dans  un  troisième,  la  courbe  de  réaction  se 
TE^pproche  de  la  réaction  du  sujet  normal,  en  ce 
sens  que  l’élévation  maxima  est  absente  à  la  fin 
de  la  première  demi-heure,  et  qu’à  la  fin  de  la 
deuxième  heure  le  taux  est  revenu  au  chiffre  de 
départ.  Mais,  par  contre,  la  valeur  de  l’élévation 
glycémique  dépasse  le  chiffre  normal  et  est  voisine 
du  gramme.  Nous  donnons  comme  exemple  de  ce 
type  les  résultats  obtenus  chez  un  obèse  :  iB’',30  — 
2gr  25  —  16^29. 

2°  Beaucoup  plus  rarement  nous  avons  observé 
une  réaction  normale  (élévation  maxima  infé¬ 
rieure  à  30  centigrammes  réalisée  à  la  fin  de  la  pre¬ 
mière  demi-heure  ;  taux  de  la  deuxième  heure 
sensiblement  identique  à  celui  du  départ). 

3°  Enfin,  dans  un  cas,  nous  avons  constaté  après 
l’ingestion,  non  une  hyperglycémie,  mais  une  hypo¬ 
glycémie.  —  Cette  réaction  anormale  fut  observée 
chez  un  malade  présentant  une  légère  obésité 
associée  à  une  insuffisance  pluri-glandulaire  vrai¬ 
semblable.  Des  chiffres  obtenus  furent  les  suivants  : 
dans  une  première  épreuve  ;  ib'',38  —  i®'',34  — 
i8'',o4  ;  dans  une  seconde  :  ie'',39  —  — 

18^,03.  Cette  malade  présentait  à  l’étude  du  réflexe 
oculo-cardiaque  un  grand  ralentissement  (72  avant 
la  compression,  28  après). 

Claude,  Targowla  et  Santenoise  ont  pu  observer 
fce  type  de  réaction  dans  quelques  cas.  Pour  ces 
auteurs,  cette  réaction  hypoglycémique  serait  en 
rapport  avec  un  déséquilibre  du  système  neuro¬ 
végétatif  associé  souvent  à  des  troubles  glandu¬ 
laires. 

Conclusions.  —  De  l’étude  précédente  nous 
pouvons  émettre  les  conclusions  suivantes  : 

1°  n  existe  un  syndrome  consistant  enune  hyper¬ 
glycémie  sans  glycosurie. 

2°  Ce  syndrome,  qui  est  juste  l’opposé  du  dia¬ 
bète  rénd,  n'est  pas  un  phénomène  banal. 

3®  Il  se  rencontre  au  cours  d’affections  très 
diverses,  et  il  ne  semble  appartenir  en  propre  à 
aucune;  il  s’a^t  donc  d’un  phénomène  surajouté 
à  la  maladie. 


40  II  ne  paraît  pas  conditionner  des  symptômes 
particuliers  ;  cependant  il  paraît  assez  fréquent  ati 
cours  de  certaines  manifestations  cutanées  ét 
disparaît  parfois  avec  elles.  Il  est  possible  qu’il 
favorise  l’éclosion  de  certaines  dermatoses. 

50  II  ne  relève  pas  d’une  imperméabilité  rénale, 
car  il  est  totalement  indépendant  des  troubles 
fonctionnels  que  l’on  voit  survenir  dans  les 
néphrites  (azotémie,  élévation  de  la  constante, 
'élimination  de  la  phénolsulfonephtaléine).  Da 
ligature  du  pédicule  rénal  ne  détermine  pas  même 
une  glycémie  très  marquée  ;  tout  au  plus  s’agit-il 
d’une  élévation  légère,  comme  nous  l’avons 
constaté  avec  Bordet. 

6®  Il  paraît  être  sous  la  dépendance  d’un  trouble 
dans  l’assimilation  des  hydrates  de  carbone  ;  il 
peut  être  considéré,  à  l'égal  des  glycosuries  tran¬ 
sitoires,  comme  une  manifestation  d’un  état  de 
déchéance  plus  ou  moins  léger,  plus  ou  moins 
momentané,  du  métabolisme  hydrocarboné.  Il 
nous  semble  juste  de  le  considérer  comme  pouvant 
constituer  un  état  prédiabétique,  état  qui  pourra 
ne  jamais  se  manifester  dans  l’avenir  sous  forme 
de  diabète  vrai,  mais  qui  crée  chez  l’individu  qui  en 
a  été  atteint  un  témoignage  tangible  d’une  débi¬ 
lité  dans  ses  fonctioris  de  nutrition. 


A  PROPOS  DELA  VACCINATION 
ANTITYPHOIDIQUE 

Auguste  LUMIÈRE 

Il  y  a  plus  de  douze  ans,  lorsque  nous  avons 
proposé  de  recourir  à  la  voie  gastro-intestinale 
pour  réaliser  l’immunisation  contre  l’infection 
éberthienne  (i),  nous  nous  sommes  heurté  à  l’in¬ 
crédulité  de  la  plupart  des  maîtres  auprès  desquels 
le  corps  médical  prend  d’ordinaire  ses  directives. 
Sans  prendre  la  peine  de  contrôler  nos  expé¬ 
riences,  M.  le  professeur  Dandouzy  déclarait 
notamment  à  cette  époque  que  la  vaccination 
fer  os  constituait  une  hérésie  scientifique. 

Un  autre  de  ses  collègues,  membre  de  l’Institut 
et  de  l’Académie  de  médecine,  auquel  nous  avons 
eu  l’honneur  de  rendre  visite  au  début  de  la 
guerre,  nous  déclara  que  nous  étions  dans  l’erreur 
et  nous  engagea  amicalement  à  abandoimer  le 
procédé. 

'tout  en  le  remerciant  de  sa  franchise,  nous  nous 
félicitons  de  ne  pas  avoir  suivi  son  conseil,  qui  eût 
fait  retomber  le  procédé  dans  l’oubli. 

Depuis  lors,  l’expérience  a,  en.  effet,  démontré 

(i)  Auguste  I,umière  et  J.  Chbvrotier,  Sur  la  vaedna- 
üon  par  voie  gastro-intestinale  (C.  S.,  19' janvier  1914, p.  197). 
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que  nous  avions  raison  et  de  nombreux  biolo¬ 
gistes  ont  confirmé  nos  vues  et  nos  résultats.  Nous  - 
ne  pensons,  pas  que  l’on  puisse  maintenant  con-  , 
tinuer  à  nier  l’eificacité  d'une  technique  que  nous 
avons  été  les  premiers  à  préconiser,  à  introduire 
dans  la  thérapeutique  et  à  défendre  contre  l’ostra¬ 
cisme  dont  on  l'avait  frappée  sans  motif  valable. 

ly'un  de  nos  plus  éminents  savants  français, 
M.  le  professeur  Calmette,  à  la  suite  de  ses  admi¬ 
rables  travaux  sur  la  tuberculose,  n’emprunte- 
t-il  pas  aujourd’hui  les  voies  digestives  pour  vac¬ 
ciner  les  nourrissons  contre  cette  affection  redou¬ 
table? 

Si  le  principe  de  l’entéro-vaccination  ne  peut 
plus  faire  aucun  doute,  il  convient  cependant  de 
chercher  à  comparer  la  valeur  de  ce  mode  de  pré¬ 
servation  à  celle  duprocédé  classique  qui  s’adresse, 
dans  le  même  but,  aux  injections  sous-cutanées. 

Cette  comparaison  présente  les  plus  grandes 
difficultés,  parce  qu’on  ne  peut  guère  s’appuyer, 
pour  cela,  que  sur  des  statistiques  qui  ne  sont 
jamais  établies  dans  des  conditions  identiques,  ni 
mêmes  analogues,  et  qui  sont  forcément  faussées 
par  l’intervention  de  facteurs  multiples  dont  l’éva¬ 
luation  absolue  ou  relative  est  impossible. 

Ces  statistiques  manquent  même  la  plupart  du 
temps  ou  sont  tenues  secrètes. 

Nous  nous  trouvons  donc  réduit  à  citer  quelques 
chiffres,  en  ce  qui  regarde  notre  méthode  person¬ 
nelle  :  sur  un  million  deux  cent  mille  vaccinations 
environ,  pratiquées  depuis  dix  ans,  nous  avons  pu 
relever  une  quinzaine  d’insuccès  dont  la  plupart 
se  rapportent  à  des  formes  atténuées  de  l’infection. 

Il  est  certain  d’ailleurs  que  tous  les  échecs  de 
l’entéro-vaccination  n’ont  pas  été  portés  à  notre 
connaissance  et  qu’il  conviendrait  d’augmenter 
notablement  la  proportion  des  cas  où  l’immunisa¬ 
tion  n'a  point  été  effective  et  complète. 

D’autre  part,  parmi  les  insuccès  que  nous 
avons  pu  relever,  la  moitié  des  cas  environ  se  rap¬ 
porte  à  des  sujets  qui  ont  été  atteints  de  dothié- 
nentérie  au  cours  du  traitement  ou  avant  que 
l’immunisation  ait  pu  être  réalisée.  Ces  cas  de¬ 
vraient,  par  conséquent,  être  éliminés  de  notre 
statistique. 

Ce  pourcentage,  extrêmement  minime,  est-11 
supérieur  à  celui  que  l’on  aurait  pu  relever  dans 
la  vaccination  par  inoculations  sous-cutanées? 
Nous  sommes  dans  l'impossibilité  de  le  savoir; 
mais,  ce  qui  est  indéniable,  c’est  que  les  cas  de 
fièvre  t5q)hoïde  constatés  chez  les  sujets  traités 
par  la  méthode  classique  des  piqûres  vaccinales 
sont  très  nombreux.  Il  faut  nécessairement  en 
conclure  qu'il  n’y  a  pas  de  moyen  infaillible  ca¬ 
pable  de  conférer  à  coup  sûr  l’immunité  contre  la 
typhoïde. 


Pour  quelles  raisons  la  vaccination  est-elle  ainsi 
parfois  inopérante? 

Nous  pouvons  diviser  ces  raisons  en  deux 
groupes  : 

1“  Celles  qui  sont  communes  à  toutes  les  mé¬ 
thodes  de  traitement  ; 

2°  Celles  qui  sont  particulières  à  la  technique 
utilisée. 

Quel  que  soit  le  mode  d’introduction  des  pro¬ 
duits  vaccinaux  dans  l’organisme,  il  a  été  démon¬ 
tré  par  un  nombre  considérable  de  faits  expéri¬ 
mentaux  que  l’immunité  conférée  par  ces  produits 
est  spécifique. 

Quand  on  a  commencé  à  recourir  à  la  vaccina¬ 
tion  antityphoïdique,  le  bacille  d’Eberth  seul 
était  mis  en  œuvre  et  l’on  a  bien  vite  reconnu  que 
le  traitement  préventif  par  ce  microorganisme 
était  impuissant  à  protéger  contre  l’iirfection 
engendrée  par  des  agents  septiques  similaires 
mais  non  identiques,  tels  que  les  bacilles  paraty- 
phiques  A  et  B,  et  c’est  pour  cela  que  les  milieux 
vaccinaux  ont  été  rendus  polyvalents  par  l’addi¬ 
tion  de  souches  nouvelles  appartenant  à  ces 
variétés  microbiennes  voisines  du  bacille  d’Eberth. 
Mais,  à  côté  des  paratyphiques  A  et  B,  on  ren¬ 
contre  d’autres  microorganismes  susceptibles  de 
provoquer  des  infections  à  allure  typhique,  tout 
en  présentant  des  différences  raciales  suffisantes 
pour  que  l’immunité  spécifique  soit  en  défaut 
avec  les  vaccins  coirramment  employés. 

Il  y  a,  en  réalité,  non  pas  une  infection  tjrphique, 
mais  des  infections  typhiques  pour  lesquelles  la 
protection  ne  peut  être  réalisée  que  par  un  traite¬ 
ment  dans  lequel  intervient  le  même  agent  spéci¬ 
fique  que  celui  qui  est  capable  de  provoquer  cha¬ 
cune  de  ces  infections. 

Si  donc  le  vaccin  ne  renferme  pas  certaines 
races  pathogènes  déterminées,  il  sera  inefficace 
contre  les  contaminations  correspondantes. 

C’est  à  cette  raison  sans  doute  que  doivent  être 
rapportés  les  échecs  —  importants  —  enregistrés 
sur  les  contingents  civils  et  militaires  dans  cer¬ 
taines  de  nos  colonies. 

Si  l’on  voulait  éviter  de  tels  mécomptes,  il 
conviendrait  de  recourir  à  des  préparations  d’une 
polyvalence  parfaite,  c  est-à-dire  comportant 
toutes  les  espèces  bactériennes  susceptibles  d’être 
comprises  dans  le  groupe  des  bacilles  typhiques  et 
paratyphiques  ou  analogues.  Or,  cela  ne  semble 
guère  faisable,  toutes  ces  espèces  n’étant  point 
connues. 

Indépendamment  de  la  spécificité,  il  faut  tenir 
compte  aussi  des  doses  infectantes  dans  l’im¬ 
munité. 

Au  laboratoire,  l’expérimentation  a  fréquem¬ 
ment:  montré  qu'un  sujet  peut  parfaitement  être 
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protégé  contre  les  effets  d’une  dose  habituelle¬ 
ment  mortelle  de  microbes,  alors  qu’il  ne  résis¬ 
tera  plus  si  on  lui  administre  dix  fois  plus  de 
culture  septique. 

Or,  la  contamination  peut  résulter  de  la  péné¬ 
tration  dans  l’organisme  de  quantités  très  va¬ 
riables  de  microorganismes,  et  l’individu  capable 
de  résister,  après  vaccination,  à  une  dose  faible 
ou  moyenne  de  bacilles,  telles  que  celles  qui 
inteiviennent  ordinairement  dans  la  pathogénie 
des  maladies  microbiennes,  ne  pourra  plus  oppo¬ 
ser  une  résistance  suffisante  à  l’invasion  à  dose 
massive  pour  les  mêmes  agents  nocifs. 

I^es  variations  de  virulence  des  germes  peuvent 
aussi  entrer  en  ligne  de  compte  dans  l’efficacité 
de  la  vaccination.  Tel  sujet  vacciné  qui  a  échappé 
à  l’infection  par  des  bactéries  de  virulence 
moyenne  ne  sera  plus  réfractaire  à  la  contamina¬ 
tion  par  les  mêmes  germes  hypervirulents. 

Enfin,  tous  les  individus  ne  réagissent  pas  de  la 
même  manière  au  traitement  vaccinal,  et  la  résis¬ 
tance  à  l’infection  qui  s’étabUt  à  la  suite  de  ce 
traitement  varie  d’un  individu  à  l’autre. 

Quel  que  soit  le  procédé  employé,  la  spécificité, 
les  doses,  la  virulence,  les  réactions  individuelles, 
interviennent  pour  modifier  le  degré  d’efficacité 
de  l’immunisation,  qu’il  ne  faut  pas  considérer 
toujours  comme  certaine  et  absolue. 

Pour  ces  motifs,  nous  estimons  que  la  vaccina¬ 
tion,  quel  que  soit  le  procédé  employé,  ne  doit  pas 
nécessairement,  ni  complètement  dispenser  des 
précautions  d’hygiène  qui  s’imposent  aux  sujets 
non  immunisés. 

Ces  réserves  s’appliquant  à  toutes  les  méthodes, 
examinons  maintenant,  les  avantages  et  les  incon¬ 
vénients  particuliers  inhérents  à  chacune  d’elles; 

Quand  on  s’adresse  à  la  voie  gastro-intestinale, 
on  n’est  pas  toujours  assuré  de  la  pénétration  des 
corps  bacillaires  dans  l’organisme  ;  il  peut  arriver 
exceptionnellement,  en  effet,  que  les  sphérules 
ingérées  traversent  l’intestin  sans  se  désagréger. 
Cela  ne  se  produit  pas  chez  les  sujets  dont  les 
fonctions  digestives  sont  normales,  mais  seulement 
quand  ces  fonctions  sont  troublées  par  l’insuffi¬ 
sance  des  sécrétions  glandulaires,  par  l’exagéra¬ 
tion  considérable  du  péristaltisme,  par  l’existence 
d’une  fistule  gastro-intestinale  ou  par  toute 
autre  cause.  Chez  les  lientériques,  par  exemple, 
on  ne  pourra  guère  compter  sur  l’entéro- vaccina¬ 
tion.  Mais  ce  sont  là  des  exceptions  qui  sont  rares 
et  que  l’on  pourra  d’ailleurs  toujours  prévoir, 
pour  peu  que  l’on  porte  son  attention  sur  l’état 
de  l’appareil  digestif. 

Nous  devons  reconnmtre  que  cet  inconvénient 
n’existe  pas  dans  la  méthode  des  injections,  la 
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pénétration  des  corps  vaccinants  dans  l’économie 
étant  toujours  effective  ;  lorsque  cette  dernière  est 
inopérante,  il  faut  en  chercher  la  cause  dans  les 
facteurs  auxquels  nous  avons  fait  allusion  plus 
haut. 

Pour  le  moment,  nous  ne  sommes  encore 
en  mesure  de  comparer  ni  les  durées,  ni  les  degrés 
d’immunité  conférés  par  l’une  ou  l’autre  des 
méthodes,  mais  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est 
que  l’une  et  l’autre  sont  efficaces. 

A  défaut  d’autre  supériorité,  la  vaccination 
per  os  présente  au  moins  cet  avantage  qu’elle 
est  toujours  inoffensive,  tandis  que  les  injections 
de  cultures  vaccinales  ne  sont  pas  sans  présenter 
quelques  inconvénients  plus  ou  moins  graves.  Elles 
sont  suivies  assez  souvent  de  phénomènes  doulou¬ 
reux  et  fébriles  et  d’accidents  polymorphes  qui, 
dans  leur  ensemble,  rappellent,  en  général,  les 
complications  de  la  grippe. 

Dans  les  sphères  officielles,  on  a  toujours  cher¬ 
ché  à  dissimuler  ces  accidents  alors  qu’il  eût  été, 
à  notre  avis,  préférable  de  les  signaler  et  de  les 
étudier  afin  d’en  chercher  les  remèdes  ;  bien  que 
l’on  ait  voulu  les  celer,  ils  ont  été  assez  connus 
pour  que  les  médecins  militaires  et  les  officiers, 
qui  en  étaient  les  témoins  pendant  la  guerre, 
n’aient  point  consenti  pour  la  plupart  à  employer, 
pour  eux-mêmes,  les  injections  réglementaires  et 
se  soient  vaccinés  à  l’aide  de  notre  méthode. 
C’est  encore  à  ces  inconvénients  que  sont  attri¬ 
buables  les  résultats  véritablement  piteux  obte¬ 
nus  par  les  centres  de  vaccination  antityphoï¬ 
dique  gratuits  créés  dans  les  hôpitauxde  Paris,  où 
le  nombre  de  personnes  qui  se  sont  présentées  a  été 
insignifiant,  malgré  la  propagande  faite  par  la 
presse  quotidienne  autour  de  ces  créations. 

Nous  avons  réuni  un  nombre  impressionnant  de 
cas  de  troubles  graves  consécutifs  aux  injections, 
troubles  sur  lesquels  nous  n’insisterons  point, 
pour  ne  pas  être  accusé  de  nuire  à  une  technique 
qui,  malgré  ses  défectuosités,  n’en  a  pas  moins 
rendu  les  plus  signalés  services. 

E’examen  impartial  des  faits  inontre  que  toutes 
les  méthodes  vaccinales  présentent  des  points 
faibles  qu’on  aurait  le  plus  grand  intérêt  à  voir 
disparaître. 

Nous  en  arrivons  alors  à  nous  demander  si  ces 
méthodes  sont  perfectibles  et  dans  quelles 
limites? 

Tout  d’abord,  le  défaut  commun,  qui  résiàe 
dans  l’insuffisance  de  la  polyvalence,  pourrait  bien 
être  atténué  en  développant  la  variété  des  souches 
composant  les  vaccins,  mais,  à  force  de  multiplier 
les  éléments  au  détriment  du  nombre  de  chacun 
d’eux,  ne  va-t-on  pas  courir  le  risque  d'affaiblir 


U3mÈ.R^.—APR0P0SDELA  VACCINATION  ANTITYPHOIDIQUE  565 


l’immunité  correspondante  aux  diverses  espèces 
microbiennes  constitutives? 

I^e  nombre  de  germes  nécessaire  à  l’établisse¬ 
ment  d’un  état  réfractaire  n’est  pas  indifférent  et, 
à  trop  réduire  les  doses  vaccinales  élémentaires, 
on  s’expose  à  ne  point  réaliser  une  immimisa- 
tion  spécifique  suffisante  pour  chacune  des  races 
composant  le  vaccin. 

I^a  solution  de  cette  difficulté  réside  vraisem¬ 
blablement  dans  la  constitution  de  préparations 
adaptées  aux  types  bacillaires  qui  contaminent 
la  contrée  dans  laquelle  on  veut  pratiquer  la 
vaccination. 

C’est  ainsi  que,  pour  appliquer  le  traitement 
préventif  aux  habitants  du  Maroc,  il  serait  sans 
doute  avantageux  de  recourir  aux  cultures  des 
agents  infectieux  qui  sévissent  dans  ce  pays 
même. 

En  ce  qui  regarde  plus  particulièrement  la 
méthode  des  injections,  si  l’on  veut  apporter 
quelque  remède  aux  accidents  qui  accompagnent 
si  fréquemment  son  application,  il  faut  avant  tout 
tenter  de  découvrir  le  mécanisme  qui  préside  aux 
manifestations  pathologiques  qu’elle  déclenche. 

Nous  en  avons  donné  déjà  une  explication  que 
nous  nous  permettons  de  rappeler  sommaire¬ 
ment  (i). 

Iv’expérience  montre  que  si  l’on  introduit  dans 
la  circulation  d’un  animal  des  substances  inso¬ 
lubles  à  un  grand  état  de  division,  les  leucocytes 
les  englobent  aussitôt.  Si  les  matériaux  ainsi 
absorbés  sont  de  nature  protéique,  ils  peuvent  être 
digérés  dans  le  protoplasma  des  macrophages  et 
c’est  probablement  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  des 
microbes  vaccinaux. 

Quand  il  s’agit  de  substances  inertes,  telles  que 
des  particules  d’encre  de  Chine  ou  des  précipités 
inorganiques  dépourvus  de  toute  aptitude  réac¬ 
tionnelle,  elles  sont  éliminées  par  diapédèse,  en 
général,  à  moins  qu’elles  entraînent  la  mort  des 
leucocytes. 

Quelle  que  soit  la  constitution  des  corpuscules 
introduits  dans  le  milieu  humoral,  ce  sont  tou- 
jonrs  les  globules  blancs  qui  interviennent  pour 
en  débarrasser  l’économie. 

Quand  le  nombre  des  particules  injectées  est 
considérable,  et  c’est  précisément  ce  qui  a  lieu 
avec  les  vaccins  microbiens,  les  leucocytes  occupés 
à  absorber  les  cadavres  bacillaires  ne  suffisent 
plus  à  assurer  le  rôle  de  protection  qu’ils  exercent 
habituellement  ;  le  sujet  se  trouve  alors  dans  un 
état  d’infériorité  tel  que,  lorsqu’il  vient  à  être  conta¬ 
miné  par  des  germes  pathogènes,  l’infection  qu’ils 

(i)  Auguste  I,umière,  Sur  les  vaccins  endomictobiens 
solubles  {L’4rt  médical,  janvier  1924,  p.  2i). 


sont  susceptibles  d’engendrer  pourra  se  dévelop¬ 
per,  alors  qu’elle  eût  été  enrayée  si  les  macro¬ 
phages  avaient  conservé  l’intégrité  de  leurs  fonc¬ 
tions  destructrices. 

Depuis  longtemps,  la  démonstration  de  l’exac¬ 
titude  de  ce  processus  a  été  donnée  par  l’épreuve 
bien  connue  qui  consiste  à  injecter  à  des  animaux 
une  suspension  d’encre  de  Chine  ou  de  tout  autre 
corps  insoluble  finement  divisé  et  à  constater  que 
ces  animaux  succombent  aux  infections  expérimen¬ 
tales  dans  les  conditions  où  les  témoins  résistent. 

Des  accidents  vaccinaux  s’expliquent  par  un 
mécanisme  analogue  ;  l’activité  macrophagique 
étant  employée  à  l’enrobement  des  corps  bacil¬ 
laires  du  vaccin,  les  autres  microorganismes  pa¬ 
thogènes  vivants,  tels  que  le  pneumocoque,  le 
streptocoque,  le  bacille  de  Pfeiffer,  etc.,  peuvent 
librement  végéter  en  conduisant  aux  affections 
polymorphes  si  fréquemment  observées  à  la  suite 
des  piqûres  immunisantes. 

Il  y  a  une  grande  analogie  entre  les  complica¬ 
tions  vaccinales  et  les  complications’  grippales, 
parce  que  le  microbe  de  la  grippe,  peu  virulent 
par  lui-même,  se  comporte  exactement  delà  même 
manière  que  les  cadavres  de  bacilles  d’Eberth  du 
vaccin,  en  entravantles  phénomènes  de  protection 
leucocytaires  et  en  préparant  de  la  sorte  le 
terrain  aux  infections  secondaires.  Partant  de 
ces  données  et  considérant  que  ce  sont  les  pro¬ 
téines  bacillaires  qui  confèrent  l’immunité,  nous 
avons  pensé  que  l’on  pourrait  peut-être  éviter  les 
inconvénients  graves  que  nous  avons  signalés  en 
débarrassant  les  vaccins  de  leurs  éléments  figurés, 
c’est-à-dire  en  s’adressant  aux  produits  d’extrac¬ 
tion  des  microbes  solubiUsés  par  des  réactifs 
appropriés. 

Il  nous  a  semblé  que  c’était  en  se  dirigeant  dans 
la  voie  des  vaccins  solubles  que  l’on  parviendrait 
peut-être  à  éviter  les  déboires  de  l’immunisation 
par  injection. 

En  ce  qui  regarde  les  perfectionnements  que 
l’on  pourrait  spécialement  apporter  à  l’entéro- 
vaccination,  c’est  sans  doute  du  côté  de  la  plus 
facile  désagrégation  des  sphérules  et  de  l’augmen¬ 
tation  des  doses  que  l’on  devrait  s’orienter.  C’est 
précisément  ce  que  nous  avons  l’intention  de  ten¬ 
ter. 

Plusieurs  médecins  nous  ont  demandé,  d’autre 
part,  poirrquoi,  puisque  nous  sommes  les  promo¬ 
teurs  de  l’entéro-vaccination,  nous  ne  nous 
étions  pas  décidés  à  recourir  aux  effets  addition¬ 
nels  de  la  bile,  en  vue  de  réaliser  une  sorte  de 
décapage  de  la  muqueuse  intestinale  facihtant, 
l’absorption  des  microorganismes  vaccinarrx? 
Nous  ne  sommes  pas  entrés  dans  çes  vues  théo- 
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riques,  parce  que  le  raisonnement  appuyé  par  l’ex¬ 
périence  nous  ont  montré  que  les  avantages  de 
cette  manière  de  faire  étaient  illusoires. 

I,a  bile,  en  effet,  ne  peut  être  introduite  direc¬ 
tement  dans  l’estomac,  il  faut  la  faire  ingérer  dans 
des  capsules  kératinisées  qui  ne  s’ouvrent  que 
dans  le  milieu  intestinal  ;  de  telles  préparations, 
avant  de  se  désagréger,  laissent  diffuser  très  lente¬ 
ment  au  travers  de  l’enveloppe  la  minime  quantité 
de  bile  qu’elles  peuvent  renfermer. 

D’après  nos  essais  in  vitro  et  chez  l’animal,  il 
faut  cinq  ou  six  heures  pour  que  la  diffusion  extrê¬ 
mement  lente  de  la  bile  soit  effectuée  dans  les 
conditions  habituelles  d’emploi  pratique  de  ces 
sortes  de  produits.  Quelle  peut  bien  être  dès  lors 
l’importance  de  quelques  centigrammes  de  bile 
sèche  lentement  diffusée  dans  un  intestin  qui, 
normalement,  reçoit  de  800  à  i  000  centimètres 
cubes  de  liquide  biliaire?  Nulle  de  toute  évi¬ 
dence. 

D’ailleurs,  l’examen  minutieux  macroscopique 
et  histologique  de  la  muqueuse  avant  ou  après 
l’action  de  la  bile  à  de  telles  dilutions  ne  laisse 
■apercevoir  aucune  trace  d’action,  ce  qui  est  par¬ 
faitement  rationnel.  C’est  pour  cela  que  nous 
avons  renoncé  à  cette  complication  inutile. 

En  résumé,  comme,  dans  de  nombreux  articles 
publiés  depuis  quelque  temps  sur  la  vaccination 
par  la  voie  gastro-intestinale,  les  auteurs  ont  géné¬ 
ralement  oublié  de  mentionner  la  priorité  de  notre 
méthode,  nous  avons  cru  utile  de  rappeler  qu'au¬ 
cune  apphcation  pratique  de  ce  procédé  n’a  été 
faite  avant  la  nôtre.  Nous  notons  en  même  temps 
ce  fait  que,  combattue  à  son  début  par  la  plupart 
des  sommités  médicales,  l’entéro-vaccination 
semble  aujourd’hui  être  considérée,  d’une  façon 
générale,  comme  parfaitement  efficace. 

Nous  avons  voulu  faire  ressortir,  en  outre,  l’im¬ 
possibilité  de  compter  sur  une  immunité  absolue, 
quels  que  soient  les  moyens  auxquels  on  s’adresse, 
et  attirer  enfin  l’attention  sur  les  voies  dans  les¬ 
quelles  on  pourrait  s’engager  pour  tenter  de  per- 
fectionner^les  procédés  existants. 
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PURPURA  rhumatoïde 
MALADIE  DU  SÉRUM 
^  ET  ANAPHYLAXIE 

Robert  DEBRË,  Maurice  LAMY  et  Mlle  C.  BAUDRY. 

Tant  d’obscurité  règne  encore  sur  l’étiologie 
de  certains  purpuras  dont  la  nature  infec¬ 
tieuse  paraît  peu  probable,  que  nous  croyons 
utile  d’insister  sur  les  caractères  cliniques  rele¬ 
vés  dans  l’observation  d’un  enfant  étudié  à  l’hô¬ 
pital  des  Enfants-Malades  (i). 

Voici  d’abord  l’observation  de  notre  malade  : 

Robert  R...,  âgé  de  neuf  ans,  en  pleine  santé  apparente, 
est  pris  brusquement,  le  9  novembre  1925,  de  malaise  et 
de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  il  demande  à 
se  coucher.  Il  reste  au  lit  les  jours  suivants,  souffrant  de 
douleurs,  d’ailleurs  peu  intenses,  qui  semblent  prédominer 
à  la  cuisse  et  aux  mollets,  hes  genoux  sont  peu  doulou¬ 
reux,  les  tibio-tarsieimes  indolores,  les  douleurs  attei¬ 
gnent  le  coude  quarante-huit  heures  plus  tard. 

Le  1 1  novembre,  deux  jours  après  le  début  de  sa  mala¬ 
die,  l’enfant  entre  à  l’hôpital.  Il  n’accuse  plus  que  des 
douleurs  au  niveau  du  coude  droit  ;  celui-ci,  à  l'examen, 
apparaît  un  peu  tuméfié  ;  les  mouvements  actifs  et  pas¬ 
sifs  de  l'articulation'îsont  possibles.  L’interne  de  garde 
pense  néanmoins  à  une  maladie  de  Bouillaud  et. prescrit 
du  salicylate  de  soude. 

Dans  la  nuit  du  ii  au  12,  l'enfant  se  plaint  de  douleurs 
abdominales  violentes  et  de  fréquents  besoins  de  déféca¬ 
tion  :  il  demande  neuf  fois  le  bassin  ;  IL  émet  des  selles 
peu  abondantes,  liquides,  d’odeur  fétide,  qui  contiennent 
des  matières,  du  sang  roiige,  des  glaires.  Le  lendemain 
matin,  12  novembre,  l’enfant  se  plaint  encore  de  douleurs 
du  coude  droit,  des  mains,  des  doigts,  doiüeufs  légères 
d’ailleurs. 

Nous  examinons  l’enfant  à  ce  moment  et  faisons  les 
constatations  suivantes  :  le  -visage  est  un  peu  bouffi,  la 
peau  paraît  tendue,  lisse,  le  teint  est  rose,  les  yeux  sont 
cernés,  la  température  est  à  38“. 

L’examen  des  membres  montre  :  aux  membres  supé¬ 
rieurs  ;  xo  le  coude  droit  est  encore  légèrement  tuméfié, 
sa  mobilité  est  normale  ;  2“  à  la  face  dorsale  des  deux 
mains  l’œdème  est  net  :  la  peau  est  rose,  tendue,  doulou¬ 
reuse  à  la  pression.  Lés  mouvements  du  poignet  et  des 
doigts  sont  normaux. 

L’abdomen  est  souple,  mais  la  palpation  réveille  une 
douleur  assez  vive  sur  le  trajet  du  cadre  colique.  Le  foie 
et  la  rate  semblent  de  volume  normal.  A  l’auscultation 
des  poumons,  on  trouve  quelques  râles  de  bronchite  aux 
deux  bases.  Les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  Le  pouls 
est  à  80,  régulier,  bien  frappé.p^a  tension  artérielle  =  12-8,5 
(Vaquez).  Ou  note  en  outre  une  polyadénomégalle,  les 
ganglions  du  cou,  des  aisselles,  des  aines  sont  gros, 
•mobiles,  non  douloureux. 

En  résumé,  des  phénomènes  articulaires  mobiles,  très 
peu  douloureux,  ont  précédé  de  deux  à  trois  jours  une 
colite  dysentériforme,  et  le  13  novembre,  cinquième  jour 
de  la  maladie,  on  discute  la  possibilité  de  dysenterie  bacil¬ 
laire  et  de  purpura  rhumatoïde.  , 

(i)  Nous  remercions  notre  maître  M.  Méry,  qui  nous  a  per- 
piis  d'étudier  cet  enfqnt. 


DEBRÉ,  LAMV  et  M“e  BAUDRY. 

Les  jours  suivants,  les  phénomènes  abdominaux 
s’exagèrent  encore,  l’enfant  soufire  de  douleurs  abdomi¬ 
nales  très  violentes  et  qui  lui  arrachent  des  plaintes  con¬ 
tinuelles.  Les  selles  sont  encore  nombreuses  et  sanglantes  ; 
la  paroi  abdominale  reste  souple,  la  respiration  conserve 
son  type  normal.  Le  pouls  cependant  est  petit,  rapide, 
atteint  i6o.  L’état  de  l’enfant  paraît  alarmant. 

Une  épistaxis  survient  le  14  novembre. 

Le  16  novembre,  fait  capital,  et  qui  permet  le  dia¬ 
gnostic  :  des  éléments  purpuriques  apparaissent.  On 
note  :  sur  la  peau,  de  larges  éléments  purpuriques  à  type 
ecchymotique  au  voisinage  du  coude  gauche,  quelques 
pétéchies  sur  l’abdomen,  une  ecchymose  sur  la  face  dor¬ 
sale  du  cinquième  orteil  ;  sur  les  muqueuses,  deux  taches 
purpuriques,  l’une  sur  un  des  piliers  postérieurs  du 
voile  du  palais,  l’autre  sur  la  luette. 

L’examen  du  sang  pratiqué  le  17  novembre  donne  les 
résultats  suivants  :  formule  sanguine  à  peu  près  nor¬ 
male;  temps  de  coagulation,  aspect  du  caillot,  temps  de 
saignement  normaux. 

Les  jours  suivants,  tandis  que  le  syndrome  abdominal 
tend  à  rétrocéder,  que  les  selles  sont  moins  nombreuses, 
et  que  d’autre  part  l’état  général  devient  moins  alar¬ 
mant,  de  nouveaux  éléments  cutanés  apparaissent,  des 
taches  purpuriques  surviennent,  par  poussées,  sur  l’avant- 
bras  droit,  puis  sur  les  membres  inférieurs,  abondantes 
surtout  au  dos  du  pied  et  au  voisinage  des  malléoles. 

Nous  notons  enfin  aux  coudes  des  éléments  dont  le 
caractère  urticarien  retient  particulièrement  notre 
attention. 

En  même  temps  que  ces  éléments  éruptifs,  d’autres 
manifestations  cutanées  sont  constatées.  Ce  sont  des 
œdèmes,  fugaces,  transitoires,  mobiles  d'un  jour  à  l’autre, 
vus  successivement  au  niveau  d’une  paupière,  au  dos 
d’une  main,  à  la  verge.  Ce  sont  encore  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  très  marqués  :  dès  qu’on  approche  du  lit  de 
l’enfant,  on  note  une  vive  rougeur  d’une  joue  qu’accom¬ 
pagne  un  œdème  passager  ;  ce  symptôme  apparaît  et 
disparaît  en  quelques  minutes  pour  réapparaître  une 
ou  plusieurs  fois  au  cours  de  l’examen. 

L’hypertrophie  ganglionnaire  a  fait  de  notables  pro¬ 
grès  et  les  adénomégalies  axillaires  et  inguinales  sont 
très  notables.  Ces  divers  symptômes  évoluent  entre  le 
16  et  le  21  novembre. 

Le  21  novembre,  l’état  général  de  l’enfant  est  très  amé¬ 
lioré,  l’éruption  purpurique  est  en  voie  de  disparition  ; 
du  syndrome  abdominal,  il  ne  reste  rien.  L’hypertrophie 
ganglionnaire  a  diminué.  L’enfant  reste  encore  à  l’hôpital 
pendant  un  mois.  Sa  convalescence  est  franche. 

En  résumé,  l’enfant  Robert  R...,  arrivé  à  l’hô¬ 
pital  avec  des  douleurs  articulaires  et  juxta-arti- 
culaires,  des  œdèmes,  un  syndrome  dysentéri- 
forme  intense,  n’a  présenté  de  purpura  qu’au 
septième  jour  de  sa  maladie. 

En  même  temps  que  les  éléments  purpuriques, 
d’autres  symptômes  cutanés  sont  apparus  : 
œdèmes  multiples  et  mobiles,  éléments  à  carac¬ 
tère  urticarien,  troubles  vaso-moteurs  constatés 
à  maintes  reprises,  et  enfin  polyadénomégalies 
très  appréciables.  L’ensemble  du  syndrome,  après 
avoir  pris  une  allure  grave,  a  rétrocédé  rapide¬ 
ment. 

Cette  observation  nous  semble  présenter  quel-. 
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que  intérêt  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au 
point  de  vue  théorique.  En  ce  qui  concerne  la 
clinique,  nous  voudrions  insister  d’abord  sur  la 
difficulté  du  diagnostic  au  début  de  la  maladie. 
Dans  les  premiers  jours,  on  pouvait,  en  présence 
des  douleurs  des  membres,  de  l’œdème  lisse  et  rosé 
constaté  au  niveau  du  coude  et  à  la  face  dorsale 
des  mains,  penser  à  une  crise  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Les  douleurs,  il  est  vrai,  étaient 
peu  intenses,  la  mobilité  des  articulations  con¬ 
servée,  mais  on  sait  et  la  fréquence  de  la  maladie 
de  Bouillaud  chez  l’enfant,  et  le  peu  d’intensité 
que  peuvent  présenter  à  cet  âge  les  manifesta¬ 
tions  articulaires.  Du  troisième  au  septième  jour, 
l’élément  dominant  étaitsla  colite  dysentériforme, 
et  l’on  songeait  avant  tout  à  une  dysenterie  ba¬ 
cillaire,  sans  toutefois  l’affirmer  avant  que  le  labo¬ 
ratoire  puisse  en  fournir  la  preuve.  Les  sym¬ 
ptômes  observés  ne  cadraient  pas  absolument 
avec  le  tableau  clinique  habituel  de  cette  affection. 
Sans  doute  le  syndrome  dysentériforme  était 
typique,  mais  les  douleurs  articulaires,  complica¬ 
tion  fréquente  de  la  dysenterie  bacillaire,  avaient 
été  ici  les  premières  en  date,  au  lieu  d’apparaître 
après  le  syndrome  dysentérique.  Si  on  pouvait 
d’autre  part,  constatant  la  coexistence  de  dou¬ 
leurs  articulaires  et  d’un  syndrome  abdominal, 
penser  au  purpura  rhumatoïde,  aucun  signe  ne 
permettait  de  conclure  avec  certitude  en 
faveur  de  cette  hypothèse,  aucun  symptôme 
cutané  n’existait. 

Ce  n’est  donc  qu’au  septième  jour  de  la  maladie, 
jour  où  est  apparue  l’éruption  purpurique,  que 
le  diagnostic  a  été  formellement  porté  de  purpura 
rhumatoïde. 

Encore  ces  éléments  purpuriques  d’apparition 
si  tardive  restèrent-ils  pendant  quelques  jours 
extrêmement  discrets  :  il  fallut  les  rechercher 
attentivement  au  milieu  d’un  cortège  de  sym¬ 
ptômes  articulaires  et  surtout  abdominaux,  ces 
derniers  dominant  le  tableau  clinique  et  rendant 
de  ce  fait  le  diagnostic  délicat. 

Mais  plus  que  sur  la  difficultéjdu  diagnostic, 
nous  voulons  insister  sur  l’ensemble  symptoma¬ 
tique  de  la  période  d’état  et  sur  les  rapprochements, 
d’ordre  clinique  et  pathogénique  que  suggère 
cette  observation. 

Cet  enfant  qui  présente  au  septième  jour  de 
sa  maladie  un  syndrome  purpurique  formé  d’élé¬ 
ments  de  types  variés  ;  ecchymoses,  pétéchies, 
montre  en  outré  des  manifestations  cutanées 
plus  évidentes  que  le  purpura  lui-même.  Ce  sont 
des  œdèmes  (œdème  péri-articulaire,  œdème 
du  dos  de  la  inaiii,  des  paupières),  mobiles  et  va¬ 
riables  d’un  jour  à  l’autre  et,  fait  particulièrement 
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ntéressant,  des  éléments  à  type  urticarien.  Ce 
sont  encore  des  troubles  vaso-moteurs  très 
marqués  dont  nous  notons  la  constance  au  cours 
des  divers  examens. 

A  ces  symptômes  cutanés  se  joint  une  poly- 
adénomégalie  constatable  dans  toutes  les  régions 
ganglionnaires,  et  visible  à  la  simple  inspection 
dans  les  régions  cervicale  et  inguinale,  un  syn¬ 
drome  dysentériforme  (douleurs  abdominales 
spontanées  très  vives,  douleurs  provoquées  par  la 
palpation  sur  tout  le  trajet  du  cadre  colique,  selles 
répétées,  glaireuses  et  sanglantes),  et  enfin  des 
douleurs  articulaires. 

Cet  ensemble  symptomatique  évoque  immé¬ 
diatement  le  tableau  clinique  que  nous  offre  très 
souvent  la  maladie  du  sérum.  On  observe  en  effet 
au  cours  de  cette  dernière  un  syndrome  cutané  : 
l’urticaire  avant  tout  à  laquelle  peuvent  s’ajouter 
différents  érythèmes  et  "parfois  du  purpura,  des 
arthralgies,  une  polyadénomégaHe,  enfin  des 
troubles  gastro-intestinaux  d’importance  variable. 

C’est  précisément  la  similitude  de  notre  cas 
et  de  certaines  observations  de  maladie  du  sérum 
qui  nous  a  frappés. 

Cette  ressemblance  a  déjà  été  évoquée  en  pareil 
cas  ;  elle. est  particulièrement  remarquable  ici, 
en  raison  de  la  médiocrité  des  manifestations  de 
purpura  cutané,  de  l’intensité  des  arthralgies, 
des  œdèmes,  des  troubles  vasomoteurs,  et  surtout 
à  cause  de  la  présence  de  polyadénomégaHe  que 
l’on  n’apas,  croyons-nous,  nettement  signalée  dans 
des  circonstances  analogues. 

•  Le  rapprochement  entre  les  purpuras  et  les 
accidents  toxiques  voisins  de  l’anaphylaxie  a  été 
si  formel  dans  l’esprit  de  certains  auteurs,  que  l’on 
a  pu  décrire  un  purpura  anaphylactique  comme 
l’ont  faitGlanzmann  (1916),  Hannset  Weiss  (1923), 
de  Lavergne  et  Bize  (1924).  Glanzmann  a  même 
essayé  d’établir  les  caractères  différentiels  qui 
permettraient,  d’après  lui,  de  faire  le  diagnostic 
entre  les  purpuras  infectieux  et  les  purpuras 
anaphylactiques  :  l’association  au  purpura  de 
manifestations  cutanées  variées  (urticaire, 
érythèmes,  œdèmes),  l’absence  d’hémorragies 
des  muqueuses  et  d’arthralgies,  enfin  l’absence 
de  toute  modification  sanguine  caractéristique, 
seraient  le  «  purpura  anaphylactique  ».  Ces  élé¬ 
ments  du  diagnostic  différentiel  nous  paraissent 
bien  discutables,  et  nous  croyons  avec  Hanns  et 
Weiss  que  les  symptômes  j  cliniques  et  sangviins 
des  purpuras  ne  permettent  pas  d’opérer  si  aisé¬ 
ment  cette  classification.  L’examen  clinique  et 
les  recherches  bactériologiques  permettent  dans 
nombre  de  cas  de  ranger  les  purpuras  parmi  les 
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manifestations  d’une  infection,  notamment  la 
méningococcémie;  dans  d’autres  cas,  comme  le 
nôtre,  l’étude  clinique,  par  le  rapprochement 
qu’elle  impose  avec  la  maladie  du  sérum,  oriente 
formellement  l’esprit  vers  l’hypothèse  d’un  pur¬ 
pura  toxique  ou  anaphylactique. 

Malheureusement,  l’étude  de  notre  malade 
n’a  pu  nous  permettre  de  prouver  l’exactitude 
de  notre  opinion  :  nous  n’avons  retrouvé  dans 
son  histoire  aucune  ingestion,  aucune  injection 
d’un  produit  susceptible  de  déterminer  un  pareil 
syndrome.  Le  régime  alimentaire  de  cet  enfant 
était  celui  qu’il  recevait  habituellement  à  sa  pen¬ 
sion.  Sur  notre  demande,  M.  Haguenau  a  étudié 
par  intradermo-réaction  la  susceptibilité  de  cet 
enfant  vis-à-vis  de  différents  aliments  ingérés 
par  lui  avant  de  tomber  malade.  Les  réactions 
demeurèrent  négatives. 

Malgré  l’absence  d’une  démonstration  for¬ 
melle,  comment  ne  pas  rapprocher  de  certains 
états  toxiques,  du  type  colloïdoclasique  ou 
anaphylactique  d’origine  digestive,  ce  syndrome 
constitué  par  des  arthralgies,  une  diarrhée  mu¬ 
queuse,  des  œdèmes,  du  purpura,  de  l’urticgiire, 
des  phénomènes  de  vasodilatation  subite,  avec 
polyadénomégaHe,  et  enfin  un  état  général  alar¬ 
mant,  qui  s’améliora  promptement  du  reste? 

En  étudiant  les  effets  des  composés  albumi¬ 
noïdes  variés  sur  lefe  sujets  sensibles,  Maurice 
Nicolle,  avec  Cesari  et  Jouan,  rappelle  que  les  acci¬ 
dents  observés  reconnaissent  pour  cause  la  para¬ 
lysie  des  endothéliums  capillaires,  Texcitation  des 
fibres  '  lisses,’  l’incoagulabilité  de  la  lymphe  et 
l’hyperproduction  de  cette  humeur.  N’est-ce  pas 
cet  ensemble  de  troubles  fondamentaux  qui  nous 
explique  l’association  de.  purpura  et  d’œdème, 
d’adénomégalie  et  d’exagération  du  péristaltisme 
intestinal  que  présenta  notre  petit  malade? 
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LE  TRAITEMENT  PAR 
L’APPAREILLAGE  DES 
FRACTURES  DE  L'HUMÉRUS 

le  D' George  PASCALIS 

Unè  récente  discussion  a  montré  que  les-  chi¬ 
rurgiens  étaient  d’accord  pour  admettre  l’appa¬ 
reillage  comme  traitement  de  choix  des  fractures 


appareils  en  trois  groupes  :  i°  appareils  de  con¬ 
tention  simple  ;  2°  appareils  à  extension  axiale  ; 
3°  appareils  à  abduction  ;  les  premiers  étant  des¬ 
tinés  aux  fractures  sans  grand  déplacement,  les 
seconds  aux  fractures  avec  chevauchement,  les 
troisièmes  aux  fractures  avec  angulation 

On  ne  saurait  mieux  dire.  Et  si  cette  formule,  qui 
implique  trois  variétés  d’appareils  pour  remédier 
aux  fractures  d’un  même  os,  doit  être  admise 
pour  les  centres  chirurgicaux  importants,  peut- 
être' est-il  permis  de  la  trouver  un  peu  complexe 
pour  la  majorité  des  praticiens. 

Pour  ceux-ci,  un  appareil  «  omnibus  »  s’impose, 
qui  doit  satisfaire  aux  conditions  suivantes  :  faci¬ 
lité  et  rapidité  d’apirlication  et  de  surr^eillance, 
confort  pour  le  blessé,  action  sur  les  diverses 
variétés  de  déplacement,  maximum  d’efficacité 
dans  les  cas  complexes. 

Cet  appareil,  je  l’ai  fait  construire, 
en  1922,  par  M.  Collin.  Il  est  constitué 
par  la  réunion  de  mon  béquillou  axillaire 
modifié  et  de  mon  triangle  huméro- 
thoracique. 

Ces  deux  appareils,  que  j’ai  décrits 


Appareil  1922 

de  l’humérus.  Cet  appareillage  doit  cor¬ 
riger  trois  déplacements  :  l’angulation,  h 
chevauchement  et  le  décalage  ;  ce'  der¬ 
nier  peu  marqué  et  facile  à  éviter  par  h 
maintien  de  l’avant-bras  en  bonne  place 


ly’appareil  eu  place  (fig.  2). 


Il  n’est  pas  douteux  que  le  résultat  obtenu  sera 
d’autant  meilleur  que  la  réduction  aura  été  pra¬ 
tiquée  sous  le  contrôle  de  la  radioscopie. 

Dans  son  remarquable  rapport  au  récent  Con¬ 
grès  de  chirurgie,  M.  Guyot  conclut  à  la  supé¬ 
riorité  de  la  méthode  ambulatoire  et  classe  les 


Appareü  1922  sans  les  gouttières  (fig.  3); 

dans  la  Pycsse  medicale  le  21  janvier  1914, 
étaient  destinés  à  corriger  le  premier  le 
chevauchement,  le  second  l’angulation. 
Celui-là  ne  semble  pas  avoir  été  très 
apprécié  ;  celui-ci,  si  j’en  crois  le  nombre 
de  copies  plus  ou  moins  fidèles  aux¬ 
quelles  il  a  donné  lieu,  a  rendu  les  plus 
grands  services  et,  aujourd’hui  classique, 
prend  figure  d’ancêtre. 

Ee  triangle  est  resté  ce  qu’il  était, 
indifféremment  utilisable  à  droite  ou  à 
gauche.  D’attelle  brachiale  articulée  à  son  extré¬ 
mité  supérieure  peut  être  immobilisée  instanta¬ 
nément,  à  tm  quelconque  degré  d’abduction, 
par  le  jeu  d’un  écrou  à  papillon.  J’ai  ajouté  à 
l’appareil  deux  petites  gouttières  en  aluminium, 
amovibles  (écrous  à  papillon),  où  le  membre  est 
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confortablement  et  immédiatement  fixé  par  une 
simple  sangle. 

I<a  fourclie  est  fixéert-llattÊlk-bîaclûale»jq.irlelle^ 


I<a  fourche  détachée  de  l’appareil  (fig.  4). 

déborde  largement  |à  ses  extrémités,  et  peut  cou¬ 
lisser  sur  elle  dans  le  sens  axial.  Coudée  [à  angle 


I,e  triangle  isolé  (lig.  5). 

obtus  sur  son  manche  et  construite'en'cuivre  très 
légèrement  malléable, ^elleTprend  deux  points 
d’appui,  l’un  en  avant  sur  l’apophyse  coracoïde, 


I4Î  triangle  isolé,  articulation  ouverte  (fig.  6). 

l’autre-  en  arrière  sur  l’épine  de  l’omoplate.  A 
1  autre  extrémité  du  manché  s’attache  une  çorde, 
qui  va  se  réfléchir  sur  une  poulie  fixée  au  pli  du 
coude  par  une  anse  de  leucoplaste  du  un  njouchoir 
noué  en  huit  de  chiffre. 


Ce  triangle,  bien  garni  d’ouate,  est  immobilisé 
en  bonne  place  contre  la  paroi  thoracique,  à 
l’aide  de  deux  courroies,  ha  fourche  est  adaptée 
à  ses  points  d’appui  au  moyen  d’une  sangle.  Pour 
pratiquer  la  réduction  on  va  —  de  préférence 
devant  l’écran  radioscopique  —  successivement 
corriger  :  1°  l’angulation  en  portant  l’attelle  bra¬ 
chiale  au  degré  d’abduction ,  voulu  ;  le  che¬ 

vauchement  en  tirant  sur  la  corde  fixée  au 
coude.  Cette  traction  détermine,  grâce  au  renvoi 
de  la  poulie  :  1°  l’abaissement  du  fragment 
inférieur  ;  2°  l’élévation  du  fragment  supérieur 
par  l’intermédiaire  de  l’omoplate,  c’est-à-dire  la 
mise  bout  à  bout  des  fragments  tirés 
en  sens  inverse  par  un  seul  mouve¬ 
ment. 

ha  correction  obtenue,  il  suffit  de 
nouer  la  corde  à  l’extrémité  de  l’attelle  bra¬ 
chiale  qui  porte  un  piton  à  cet  effet. 

Ce  mode  d’action  utilisant  l’omoplate  pour 
tirer  le  fragment  supérieur  est  infiniment  plus 
efficace  et  moins  agressif  que  l’appui  axillaire.  Tl 
n’a  jamais  été  utilisé  à  ma  connaissance. 

h’appareil  est  très  confortable,  ha  fourche  ne 
tient  à  lui  que  par  deux 
écrous  à  papillon;  s’il  n’y 
apas  chevauchement,  rien 
n’est  plus  aisé  que  de 
s’en  défaire.  Sa  facilité 
de  pose  est  très  grande  et 
les  manoeuvres  de  réduc¬ 
tion  aussi  simples  que  pos¬ 
sible. 

Son  efficacité  enfin  est 
considérable.  Mon  maître 
M.  haunay,  qui  a  bien 
voulu  le  présenter  à  la 
Société  de  chirurgie  (29 
marsi922),avaitpu,  grâce 
à  lui,  réduire  et  guérir 
une  fracture  à  grand  dé¬ 
placement  pour  laquelle 
d’autres  appareils,  le  Del- 
bet  notamment,  s’étaient  Fkatiopde  k  poulie  au  pU. 

...  .  ,  dupoude  (fig.  7). 

montrés  impmssants. 

he  seul  reproche  qu’on  lui  puisse  faire  est  son 
manque  de  rusticité.  M.  Collin  l’a  fignolé  : 
noblesse  oblige.  C’est  n»e  objection  de  valeur 
secondaire  ;  il  suffit  de  regarder  de  près  les  de.ssins 
qui  illustrent  cq  texte  pour  se  rendre  coxnpte  qu’qn 
médecin  sachant  se  servir  de  ses  mains  peut,  avec 
l’outillage  de  son  automobile,  le  construire  lui- 
même,  ou  le  faire  monter  par  n’importe  i^uel  for¬ 
geron  de  village. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Réactions  du  poumon  et  des  ganglions  thora¬ 
ciques  à  point  de  départ  gastro-intestinal. 

Cette  étude  expérimentale,  qui  a  fait  l’objet  de  la 
thèse  de  Jean  bouBRV  {Vigot,  Paris,  1925).  a  été  ins¬ 
pirée  par  M.  h.  Binet.  Ba  voie  lymphatique  servant  de 
jonction  entre  l’appareil  digestif  et  l’appareil  pulmonaire 
expliquerait  ainsi  l’existence  des  broncho-pneumonies 
au  cours  des  infections  intestinales  de  l’enfance  et  la 
fréquence  des  complications  pulmonaires  à  la  suite  des 
interventions  sur  l’estomac. 

Chez  le  chien  vivant,  le  bleu  de  Prusse,  injecté  dans  la 
tunique  gastrique  ou  intestinale,  est  retrouvé  dans  le 
poumon  et  dans  certains  ganglions  thoraciques.  Or,  cette 
propagation  a  encore  lieu  après  ligature  préalable  de  la 

Par  dissection,  l’auteur  a  pu  suivre  chez  l’animal  des 
traînées  de  liquide  colorant  depuis  le  lieu  d’injection  jus¬ 
qu’au  canal  thoracique  et  vers  certains  ganglions  par  des 
canaux  bien  individualisés,  ou  vers  le  poumon  par  le 
courant  lymphatique,  puis  veineux  et  par  le  cœur  droit. 

Robert  Soupauet. 

Diagnostic  et  traitement  de  la  maladie  de  Base- 
dow,  spécialement  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical. 

Bes  conclusions  auxquelles  arrive  dans  .son  article 
M.  Abraham  TroeeE  (de  Stockholm)  [Journal  de  chirur¬ 
gie,  t.  XXVI,  n‘>  4,  octobre  1925,  p.  369-384)  sont  les  sui¬ 
vantes  ; 

Les  goitres  adénomateux  peuvent  être  opérés  en  sécu¬ 
rité  ;  les  risques  sont  minimes  et  les  désordres  méca¬ 
niques  ainsi  que  l’aspect  disgracieux  de  la  tumeur  sont 
supprimés.  Il  est  vrai  que  cette  variété  aboutit  rarement 
au  basedowisme.  Toutefois  l’auteur  conseille  de  faire 
pour  chacun  d’eux  la  détermination  métabolique  avant 
d’entreprendre  un  traitement  quelconque. 

Te  goitre  basedowien  diffus  est  tout  différent  :  l’étude 
du  métabolisme  doit  être  très  serrée  et  répétée.  Si  les 
valeurs  de  celui-ci  sont  continuellement  croissantes,  avec 
indices  de  toxicité  de  plus  eu  plus  graves,  il  faut  coûte  que 
coûte  ne  pas  trop  ajourner  l’opération.  L’étendue  de 
celle-ci,  ainsi  que  son  mode  d’exécution  doivent  être  pesés 
avec  beaucoup  de  prudence.  Les  résultats  en  plusieurs 
séances  paraissent  notablement  meilleurs.  Mais,  dans 
certains  cas,  le  traitement  interne  mérite  d’occuper 
la  première  place,  soit  parce  que  l’état  général  a  dépassé 
le  stade  des  possibilités  cliirurgicales,  soit  parce  que  le 
basedowisme  réagit  bien  à  la  thérapeutique  médicale. 

Robert  Soupauet. 

Actinomycose  de  l’avant-bras. 

M.  d’Agata  [Il  PolicHnico,  Sez.  chir.,  I,  1925)  rapporte 
un  cas  très  intéressant  parce  qu’à  l’aspect  clinique  iden¬ 
tique  au  pied  de  Madura  (variété  javme)  des  pays  tropi¬ 
caux  et  exceptionnellement  de  l’Europe  s’est  opposé  le 
résultat  de  l’examen  microscopique  et  des  cultures  qui 
ont  mis  en  évidence  l’actinomyces  comme  facteur  patho- 
génique.  Par  ailleurs,  si  les  observateurs  ne  tendent  pas  à 
reconnaître  au  pied  de  Madura  une  origine  actinomy- 
cosique,  ils  reconnaissent  une  étroite  afiinité  entre  Tacti- 
nomyces  et  le  micétome. 
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A  l’aide  du  micromycète  isolé  ont  pu  être  reproduites 
chez  l’animal  des  lésions  granulomateuses. 

L’auteur  fait  remarquer  la  rareté  de  ce  siège  dans  l’acti¬ 
nomycose. 

CarrEGA. 

Kystes  osseux. 

M.  Caucci  [Societa  mcd.-chir.  Anconeiana,  3  juillet 
'925)  présente  deux  enfants  âgés  d’une  dizaine  d’aimées 
qui  ont  été  atteints  de  fracture  du  fémur  respectivement 
au  col  et  à  la  diaphyse,  sous  l’influence  de  traumatismes 
insignifiants.  Les  rayons  X  montrèrent  qu’il  s’agissait  de 
kystes  osseirx. 

L’opération  reconnut  des  cavités  remplies  de  liquide 
séro-hématique.  L’examen  histologique  du  produit  de 
raclage  décela  du  tissu  fibreux  avec  quelques  cellules 
géantes.  L’auteur  a  comblé  la  perte  de  substance  osseuse 
par  des  greffons  osseux  et  a  obtenu  des  résultats  fonction¬ 
nels  parfaits. 

Carrega. 

Diagnostic  des  formes  encéphalitiques  et 
méningées  de  l’acétonémie  infantile. 

Les  accès  de  vomissements  périodiques  présentent 
presque  toujours  des  symptômes  nerveux  plus  ou  moins 
accentués,  mais  ils  sont  ordinairement  noyés  dans  la 
vaste  sj'mptomatologie  de  l’accès. 

Dans  certains  cas,  ces  accidents  méningés  prennent 
une  telle  importance  qu’ils  dominent  la  scène  et  donnent 
une  note  particulière  au  tableau  clinique  du  syndrome 
acétonémique  ;  ces  cas  constituent  les  formes  encéphalo- 
méningées  de  l’acétonémie  infantile  qu’étudie  Membrat 
[Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  10  février  1926). 

Après  avoir  rappelé  l’étiologie,  la  symptomatologie,  la 
pathogénie  et  le  diagnostic  des  vomissements  acétoné- 
miques  en  général,  l’auteur  passe  en  revue  ces  formes 
encéphalo-méningées,  le  plus  souvent  convulsive  ou  som¬ 
nolente.  Moins  rares  qu’elles  ne  paraissent,  elles  sont  le 
plus  souvent  méconnues  et  confondues  avec  la  méningite 
tuberculeuse,  quelquefois  avec  l’encéphalite  épidémique, 
l’hérédo-méniugite  syphUitique. 

Les  méthodes  de  laboratoire  aident  puissamment  à  leur 
diagnostic  :  l’examen  des  urines  décèlera  l’acétonurie  ; 
la  présence  de  l’aeétone  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
permettra  leur  différenciation  précoce  avec  les  autres 
états  nerveux  à  réactions  méningées  analogues. 

Par  cette  recherche  systématique  de  la  cétonorachic , 
il  est  possible,  dans  les  cas  où  elle  est  positive,  de  porter 
un  pronostic  en  général  favorable,  et  d’établir  un  traite¬ 
ment  efficace. 

P.  BeamouTIER. 

Traitement  des  vomissements  pernicieux 
de  la  grossesse. 

Les  cas  de  vomissements  graves  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse  sont  dus,  d’après  Staneey  E.  Denyer  [Brit.  med. 
Journ.,  13  septembre  1924)  à  un  défaut  de  glycogène 
dans  le  foie.  Aussi  propose-t-il  le  traitement  suivant  ; 
repos  au  lit  ;  lavages  d’estomac  avec  une  solution  de 
bicarbonate  de  soude  ;  injections  sous-cutanées  d’adré¬ 
naline  à  très  petites  doses  toutes  les  trois  heures  jusqu'à 
cessation  des  vomissements  ;  suppression  de  toute  ali¬ 
mentation  p^r  la  bouche,  et  administration  de  lavements 
nutritifs  salins  avec  addition  de  glucose,  et  pour  la  nuit. 


572 


PARIS  MEDICAL 


addition  de  bromure  de  potassium  ;  reprise  progressive 
de  l’alimentation  par  la  bouche  en  commençant  par  de 
petites  quantités  d’eau. 

B.  Terris. 

Pemphigus  oculaire. 

L,a  rareté  de  cette  affection  et  les  signes  très  spéciaux 
qu’elle  présente,  font  de  cette  altération  conjonctivale  et 
cornéenne  une  entité  clinique  importante  à  bien  connaître. 
Be  début  remonte  souvent  à  l’enfance  et  est  caractérisé 
par  des  poussées  conjonctivales  inflammatoires  aboutis¬ 
sant  à  la  formation  de  brides  cicatricielles  (symblépharon) 
reliant  la  conjonctive  bulbaire  à  la  conjonctive  palpé¬ 
brale.  Rarement  on  observe  la  production  de  vésicules, 
car  l’épithélium  trop  délicat  s’ulcère  et  ne  se  laisse  pas 
soulever.  Après  des  périodes  d’accalmie  momentanées,  la 
cornée  se  déssèche,  devient  opaque  et  Tœil  immobilisé 
dans  un  gangue  cicatricielle  devient  complètement 
aveugle,  tout  en  restant  parfois  extrêmement  douloureux. 

Tel  est  le  cas  qui  nous  est  rapporté  par  le  Dr  DEJEAN 
{Revue  générale  d’ophtalmologie,  sept.  1925).  D’affection 
avait  débuté  à  onee  ans  à  la  façon  d’une  maladie  aiguë, 
dans  Tœil  gauche,  puis  à  vingt-cinq  ans  Tœil  droit  fut 
pris  à  son  tour  ;  chaque  poussée  laissait  après  elle  une  ou 
plusieurs  brides  cicatricielles.  Au  moment  du  dernier 
examen,  les  deux  cornées  étaient  atteintes  et  le  symblé¬ 
pharon  très  étendu  à  droite  comme  à  gauche.  I^a  vision 
était  réduite  à  la  vision  des  doigts  à  50  centimètres  à 
droite  et  à  de  simples  perceptions  à  gauche.  Des  antécé¬ 
dents  de  ce  malade  apprenaient  qu’rm  oncle  et  une  tante 
étaient  devenus  aveugles  vers  cinquante  ans  (cause 
ignorée)  ;  le  père  était  mort  à  soixante-douze  ans  d’un 
ictus.  De  Bordet-Wassermann  du  malade  était  négatif  et 
l’examen  général  permettait  seulement  de  recoimaître 
que  le  foie  dépaissait  de  deux  travers  le  doigt  des  fausses 
côtes. 

De  traitement  fut  impuissant  à  arrêter  la  marche  de 
l’affection.  Une  biopsie  des  tractus  conjonctivaux  put 
être  faite;  elle  permit  de  constater  une  réelle  épidermisa¬ 
tion  de  la  muqueuse,  mais  une  épidermisation  incomplète 
en  ce  sens  que  les  premières  cellules  aplaties  ne  renfer¬ 
maient  pas  de  grains  d’éléidiûe  et  que  les  squames  exco¬ 
riées  n’étaient  pas  kératinisées  ;  d’autre  part,  les  crilules 
mucipares  avaient  complètement  disparu,  ce  qui  explique 
la  sécheresse  xérotique  de  la  muqueuse. 

Ajoutons  quechezcemaladcla  desquamation  et  la  bulle 
consécutive  de  la  peau  (signe  de  Nikolsky.)  manquaient. 

MtolGOT  OE  ÏREIGNY. 

L«8  algies  viscépales  et  leur  tpaiteitient  par 

le  sérum  gélatiné. 

I,e  sérum  gélatiné  est,  suivant  le  D  '  Margums  {La  Prensa 
argentina,  n®  17,  p.  637)»  un  excellent  moyen  de  calmer 
Télément  douleur.  Employé  au  titre  de  5  p.  100  en  injec¬ 
tions  sous-cutanées,  il  est  parfaitement  accepté  par  les 
malades.  A  condition  toutefois  que  la  stérilisation  soit 
bonne,  les  risques  sont  nuis.  C’est  en  particulier,  suivant 
l’auteur,  un  remède  précieux  chez  les  bacillaires  au  début, 
car  il  calme  très  aisément  lés  douleurs  qu’entraîne  souvent 
la  respiration  profonde  et  prévient  avec  succès  les  hémo¬ 
ptysies. 

D’expérience  a  montré  que  cher  les  tuberculeux  avérés 
et  chez  les  sujets  dont  le  tissu  cellulaire  est  très  lâdie,  il 
était  préférable  de  «e  servit  d’une  préparation  de  ssérum 
gélatiné  phéniqué  à  0,05  P«r  îoo  centimètres  cubes  ;  il 
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n’y  a  dès  lors  aucime  réaction  locale.  Cette  méthode  a 
encore  été  appliquée  avec  succès  dans  les  algies  rétro¬ 
sternales  des  aortiques  chez  les  sujets  qui  ne  préseutaieat 
pas  d'ectasie.  De  recul  du  temps  nous  apprendra  si  cette 
méthode  mérite  réellement  d'être  retenue. 

.  Mérigot  de  Treigny. 

Le  rôle  de  la  radiothérapie  dans  le  traitement 
des  tumeurs  médullaires. 

Cette  intéressante  question  a  fait  l’objet  de  la  thèse  de 
A.  PaUMEEDE  (Paris,  1926).  Jusqu’à  ces  dernières  années, 
seule  la  chirurgie  était  dirigée  contré  les  tumeurs  médul¬ 
laires.  Bile  a  d’ailleurs  permis,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  une  amélioration  notable  et  même  une  guérison, 
et  cela  d’autant  plus  fréquemment  que  la  technique  se 
perfectiomiait.  Mais  encore  que  de  morts  post-opératoires, 
que  d’échecs  par  extirpation  incomplète  ou  récidive  du 
processus  néoplasique  !  C’est  pourquoi  il  semble  que  la 
radiothérapie  ait  sa  place.  De  tout  est  de  connaître 
la  radiosensibilité  des  tumeurs.  Malheureusement,  on 
n'est  qu’imparfaitemeut  renseigné  à  ce  sujet. 

Toutefois,  il  semble  que  les  tumeurs  juxta-médullaires 
d’allure  bénigne  soient  radio-résistantes,  à  l’opposé  des 
tvuneurs  intramédullaires,  des  tumeurs  primitives  du 
rachis  et  des  tumeurs  métastatiques  des  méninges  et 
du  rachis,  bien  que  dans  ces  trois  dernières  catégories, 
le  bénéflee  soit  obtenu  à  des  degrés  divers. 

Da  technique  de  la  radiothérapie  profonde  n’est  pas 
encore  fixée  définitivement,  mais  il  faut  connaître  les 
accidents,  parfois  bénins  et  transitoires,  d’autres  fois 
grvaes  (véritable  syndrome  de  section  médullaire), 
qui  succèdent  à  Tapplicatioii  des  rayons  X,  plus  parti¬ 
culièrement  dans  les  cas  de  compression  serrée  de  la 
moelle  par  tumeur. 

A  ce  travail,  très  consciencieux,  sont  annexées  dix- 
huit  observations. 

Robert  Soupaüet. 

Cœur  et  coqueluche. 

Sur  232  cas  de  coqueluche  D.  Dedbetxer  et  D-  Wiute 
{The  Jown.  of  the  Amer.  med.  Asoc.,  4  avril  1925)  à 
l’encontre  de  ce  qui  s’observe  ■  pour  nombre  d’autres 
maladies  infantiles,  n’ont  observé  aucim  cas  de  retentisse¬ 
ment  de  la  coqueluche  sur  le  cœur.  Même  dans  les  formes 
graves  et  au  cours  des  quintes,  ces  auteurs  u’ont  constaté 
aucune  altération  du  cœur,  bien  que  le  cœur  droit  puisse 
subir  le  contre-coup  des  crises  de  toux, 

E.  Terws. 


Erratum.  —  Dans  l’article  de  MM.  P.  BmilE-Weie 
et  P.  Chevaiaier,  paru  dans  notre  numéro  du  15  mai 
1926,  les  légendes  des  figures  i  et  2  ont  été  mises  par 
erreur.  Il  fout  lire  : 

Brg.  I.  —  Maladie  de  Gaucher  familiale.  Disposition 
alvéolaire  du  réticulum  puipaire.  Du  structure  de  la  rate 
serait  méconnaissable  sans  la  présence  de  deux  follicules 
de  Malpighi.  Microphotographie  de  Harvier  et  I<ebée 
{loc.  <»i.). 

Fig.  a.  —Même  préparation.  Alvéoles  ^léniques  lem- 
plis  de  cellules  de  Gaucher,  du  type  «  endothélial  »,  et 
aussi  de  globules  rouges.  Gross.  r  jo  diam.  Microphoto¬ 
graphie  d’Harvier  et  Debée  (loe,  -cHg. 


Le  Garant  :  J. -B.  BAIDDISRE. 
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LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1926 

L.  HOUDARD  et  Louis  BONNET 


Comme  les  aimées  précédentes,  nous  nous  propo¬ 
sons  de  passer  en  revue  les  principaux  travaux  gyné¬ 
cologiques  parus  en  1925  et  d’anatyser  ceux  que  nous 
avons  cru  devoir  intéresser  le  lecteur. 

GÉNÉRALITÉS.  —  Anesthésie.  —  Ras  de  non- 
veau  tés  à  signaler  en  ce  qui  concerne  l’anesthésie  géné¬ 
rale.  Jv’anesthésie  ' locale  de  l’utérus,  signalée  par 
Latar  j  et  et  Rochet  en  i  g  2  2  dans  leur  étude  sur  le  plexus 
hypogastrique  de  la  femme,  a  fait  l’objet  d’une  coni- 
niunicationde  Enrique  Febres  (I  ,im  a)  (  i  ) ,  qui  expose  la 
technique  qu’il  emploie  depuis  1907.  Après  injection 
d’une  .solution,  à  i  p.  100  de  novocaïne-adrénaline 
ou  de  stovaïne-adrénaline  au  niveau  des  deux  gan¬ 
glions  de  Frankenliauser,  il  cherche  à  inhiber  les 
branches  nerveusesvenant  directement  des  deuxième, 
troisième  et  quatrième  paires  sacrées. 

En  anesthésiant  les  annexes,  après  extériorisa¬ 
tion  de  l’utérus,  il  est  postible  de  pratiquer  l’hysté- 
rectomie  vaginale  .sous  anesthésie  locale. 

L’anestliésie  épidurale  est  à  nouveau  très  recom¬ 
mandée  dans  une  communication  de  Matliieu  et 
Guibal  (2)  qui  emploient,  comme  les  auteurs  anté¬ 
rieurs,  la  solution  de  novocaïne  à  2  p,  100,  bicarbona¬ 
tée,  avec  préparation  extemporanée. 

Technique  opératoire.  — La  section  de  l’uretère 
au  cours  des  opérations  gynécologiques,  bien  que 
rare,  reste  toujours  d’actualité.  Au  Congrès  de  chi¬ 
rurgie,  Daniel  (3)  a  propo.sé  un  procédé  rapide  pour 
l’implantation  dans  la  vessie  de  l’uretère  sectionné. 
Une  anse  de  .soie  passée  dans  le  bout  supérieur  est 
attirée  par  une  pince  introduite  dans  l’urètre  et 
ayant  perforé  la  vessie  ;  puis  l’uretère  est  suturé  à 
l’orifice  vésical  créé,  tandis  que  l’anse  de  soie  est 
fixée  au  méat  urinaire. 

D’ailleurs,  quel  que  soit  le  procédé  employé,  on 
sait  combien  ces  urétéro-néocystostomies  donnent 
exceptionnellement  de  bons  résultats  tardifs.  C’est 
ce  que  confirme  encore  une  discussion  à  la  Société 
de  cliirurgie  de  Paris,  malgré  la  présentation  d’un 
cas  heureux  de  Petit  (4),  rapporté  par  Marion,  où 
vingt  mois  après  l’intervention  le  rein  n’était  pas 
augmenté  de  volume,  l’iuetère  admettait  une  sonde 
n®  12  et  surtout  la  concentration  uréique  était  égale 
à  celle  du  côté  opposé.  Marion  insiste  sur  l’impor- 

(1)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  14  dé¬ 
cembre  1925.  ■ 

(2)  Société  de  médecine  de  Nancy,  13  mai  1925. 

(3)  Congrès  de  chirurgie,  1925. 

(4)  Soeiété  de  chirurgie,  29  octobre  1925. 

N®  25.  —  19  Juin  1924. 


tance  des  cathétérismes  réguliers  et  longtemps  pour¬ 
suivis. 

Alberto  Chucco  (5)  publie  dans  Gynécologie  et 
Obstétrique  une  technique  personnelle  pour  l’hys- 
téreefomie  vaginale  avec  ligature  des  vaisseaux, 
surjet  sur  les  deux  ligaments  larges,  péritonisation 
complète  et  l'ermettue  du  vagin. 

Nous  n’avons  pas  revu  à  Paris  les  discussions  des 
années  précédentes  sur  le  drainage  à  la  Mikulicz, 
si  bien  remis  en  honneur  par  J. -T,.  Faure  en  1923.' 
Par  contre,  Alberto  Madrid  (6)  (Mexique)  publie 
un  long  plaidoyer  en  faveur  de  ce  drainage  dans  la 
Presse  médicale  et  à  la  Société  d’obstétrique  de  Lille 
(Delannoy,  Vanverts)  la  question  est  repri.se,  surtout 
pour  en  fixer  les  indications  (7) . 

Il  semble  d’ailleurs  qu’actuellenient  presque  tous 
les  chirurgiens  en  reconnaissent  les  avantages,  mais, 
pour  éviter  de  tomber  dans  certains  excès,  011  cherche 
à  en  préciser  les  limites. 

Beaucoup  l’dnt  adopté  après  l’opération  deWer- 
theim,  lorsque  la  péritonisation  est  impossible  avec 
de  larges  surfaces  cruentées,  saignant  en  nappe,  et 
enfin  dans  les  cas  d’annexites  lorsqu’il  y  a  eu  rupture 
de  collections  purulentes  ou  douteuses.  Le  sac  de 
Mikulicz  non  .seulement  draine,  mais  réalise  une  sorte 
de  barrière  à  la  limite  de  la  cavité  pelvienne  et  pro¬ 
longe  en  quelque  sorte  celle  que  l’on  établit  à  l’aide 
de  grandes  compresses  pour  protéger  les  anses  intes¬ 
tinales  dès  l’ouverture  de  l’abdomen. 

Comme  intervention  nouvelle,  nous  pouvons  signa¬ 
ler  les  essais  de  Cotte  (8)  dans  la  chirurgie  du  sympa¬ 
thique  pelvien.  Dans  l’ovarite  scléro-kystique  ou 
dans  certaines  dysménorrhées  rebelles.  Cotte  est 
intervenu  avec  succès  sur  le  sj'mpathique  pelvien, 
soit  par  dénudation  des  artères  hypogastriques,  soit 
par  section  du  nerf  présacré  au  niveau  du  promon¬ 
toire  (le  nerf  présacré  étant  la  brandie  afférente  prin¬ 
cipale  du  ganglion  hypogastrique).  Il  n’a  été  observé 
à  la  suite  de  ces  opérations  aucun  trouble  de  la  vessie 
ni  du  rectum. 

Leriche  {9)  insi.ste  également  sur  les  bons  résul¬ 
tats  obtenus  en  gynécologie  par  la  sympathectomie 
des  artères  utérines  et  ovariennes. 

Vulve,  vagin,  périnée.  —  Pour  le  traitement  du 
cancer  de  la  vulve,  DelporteetCahen  (ro),  après  essais 
de  plusieurs  techniques,  indiquent  au  Congrès  de 
gynécologie  celle  qui  leur  a  donné  les  meilleurs  résul¬ 
tats.  Cette  technique  mixte  consiste  en  : 

I®  Application  de  rayons  X  sur  les  régions  ingui¬ 
nales  suivie  d’exérèse  ganglionnaire  ; 

2®  Aiguülage  de  la  lésion  locale  avec  des  aigiûlles 


(5)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XII,  p.  23. 

(6)  Presse  médicale,  1925,  V- 1269-  o  -,  -, 

(7)  Réunion  obstétricale  de  Lille,  25  février  1925, 28  aynl  1925. 

(8)  Presse  médicale,  24  janvier  1925  ;  —  Lyon  chtrurgiMl, 


(9)  Presse  médicale,  1925,  n»  29. 

(10)  IV”  Congrès  des  gynécologues 
française. 
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de  oi“e,6  à  de  radium-élément  (20  millicuries 

détruits  en  huit  jours)  ; 

30  Après  fonte  et  cicatrisation  des  lésions,  soit 
environ  six  semaines  après,  vulvectomie. 

Millian  et  Lafourcade  (i)  ont  présenté  un  cas 
d’esthiomène  vulvaire  avec  œdème  éléphantiasique 
des  grandes  et  petites  lèvres  et  du  clitoris.  Malgré 
l’absence  de  lésions  histologiques  tuberculeuses,  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  fut  positive,  ce  qui  est  en  faveur 
delà  nature  tuberculeuse  de  cette  affection,  dontl’ori- 
gine  est  si  discutée.  Dans  ce  même  ordre  d’idées, 
Gougerot(2),  dans  certaines  formes  d’éléphantiasis 
ulcéreux  et  fistuleux  des  régions  ano-recto-périnéo- 
génitales,  reconnaît  comme  origine  la  tuberculose 
dans  la  moitié  des  cas,  la  nocardo.se  dans  quelques 
cas  et  de  rares  cas  mixtes. 

Nous  avons  retrouvé  3  cas  de  kystes  du  vagin. 
L’un  (3;  de  ces  kystes  pré,sente  la  particularité  d’avoir 
augmenté  très  rapidement  de  volume  pendant  les 
quelques  jours  qui  suivirent  un  accouchement,  nul¬ 
lement  gêné  par  ce  kyste.  Ce  kyste,  dont  la  paroi  est 
constituée  par  des  cellules  épithéliales  cubiques,  serait 
d’origine  Tvolfienne.  Par  contre,  les  deux  autres  (4), 
à  épithélimn  cylindrique  stratifié,  seraient  d’ori¬ 
gine  mullérienne. 

H.  Hartmann  (5)  montre  que,  dans  les  prolapsus 
génitaux,  la  rectocèle  vraie  est  très  rare.  La  ve.ssie 
suit  toujours  la  paroi  vaginale  antérieure  dans  son 
déplacement,  mais  en  général  le  rectiun  ne  suit  pas 
la  paroi  postérieure  quand  elle  se  prolabe.  Si  par  le 
toucher  rectal  on  a  l’impression  que  le  doigt  recourbé 
en  crochet  en  avant  vient  faire  saillie  au  niveau  du 
prolapsus  postérieirr,  c’est  que  le  doigt  déprime  la 
paroi  antérieure  du  rectum  et  crée  une  rectocèle 
momentanée.  Cette  dispo.sition  tient  à  l’existence, 
d’une  couche  de  tissu  cellulaire  entre  la  paroi  vagi¬ 
nale  postérieure  et  le  rectum,  alors  que  les  tuniques 
vésicale  et  vaginale  antérieures  sont  intimanent  con¬ 
fondues.  Les  cas  de  rectocèle  vraie  sont  rares  et 
Hartmann  n’en  a  vu  que  deux  ;  lorsque  cette  dispo¬ 
sition  est  réalisée,  il  existe  des  troubles  de  la  déféca¬ 
tion  et  l’on  peut  trouver  des  matières  dans  la  dépres¬ 
sion. 

Un  cas  tout  à  fait  analogue  a  été  rapporté  par 
Lefebvre  et  Mangé  (6).  Dans  le  cas  de  Vanverts  (7) 
il  n’existait  pas  de  troubles  de  défécation  ;  mais  il 
s’agissait  là  d’une  disposition  un  peu  particulière  : 
la  paroi  rectale  faisait  hernie  à  travers  un  orifice  de  la 
cloison  recto- vaginale  et  formait  une  saillie  localisée 
à  une  partie  de  la  paroi  vaginale  avec  un  pédicule 

(1)  Société  Irançaise  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie, 
9  juillet  1925. 

(2)  Presse  médicale,  22  août  1925. 

(3)  Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de  Montpellier, 
I"  a^Til  1925  :  Paul  Delmas  et  Roume. 

(4)  Lorentowicz,  Ginccologja  Polska,  1925,  t.  IV,  p.  64. 

(5)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  12  jan¬ 
vier  1925. 

(6)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux, 
7  avril  192s. 

(7)  Réunion  obstétricale  de  Lille,  25  février  1925. 
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postéro-supérieur.  Aussi  la  première  dénomination 
de  l’auteur  :  hernie  vaginale  du  rectum,  nous  semble- 
t-elle  plus  exacte. 

Le  traitement  des  prolapsus,  si  bien  étudié  au 
Congrès  de  chirurgie  de  1923,  a  donné  lieu  à  quelques 
travaux,  mais  uniquement  en  ce  qui  concerne  le  pro¬ 
lapsus  chez  les  femmes  âgées.  Ce  sont  la  thèse  de 
Nora  (8),  la  communication  de  Brocq  et  Nora  (9) 
à  la  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris 
.suivie  d’une  discussion,  la  communication  de  Cotte  (10) 
à  la  Société  de  chirurgie  de  Lyon  qui’  confirment 
encore  les  excellents  résultats  de  l’opération  de  Lefort 
élargie.  Tous  les  auteurs  sont  d'aiUeurs  actuellement 
d’accord  pour  reconnaître  que  l’opération  de  Lefort 
doit  être  très  large,  ne  laissant  que  deux  petits  ca¬ 
naux  latéraux,  et  que  l’on  doit  la  terminer  par  rme 
périnéorraphie  qui  vient  rétrécir  la  vulve  et  refaire 
un  éperon  périnéal.  Ch. Meyer  (ri)  a  pratiquécette  opé¬ 
ration  après  une  hystérectomie  vaginale  faite  plu- 
siems  années  auparavant  contre  le  prolap.sus  et  sans 
aucun  résultat. 

Cette  opération  faite  cliez  des  femmes  âgées  et 
souvent  peu  résistantes  a  été  pratiquée  le  plus  sou¬ 
vent  à  l’ane-sthésie  rachidienne  ou  épidurale. 

La  colpectomie  totale  oii  opération  de  Millier  est 
une  opération  plus  hémorragique  et  qui  a.smtout 
comme  inconvénient  d’isoler  complètement  un  uté¬ 
rus  qui  peut  suinter  ou  être  atteint  de  néoplasme. 
Néanmoins,  Dujarier  et  Larjet  (12)  en  ont  repris  la 
technique  dans  le  Journal  de  chirurgie.  Notoms,  entre 
autres,  que  cès  .auteurs  pratiquent  une  résection 
du  col  et  laissent  au  niveau  du  canal  cervical  un 
drainage  filiforme  qui  détermine  la  formation  d’un 
petit  conduit. 

I,a  coccygodynie,  ou  doulem:  du  coccyx,  est  comsi- 
dérée  cla,ssiquenient  comme  étant  souvent  eu  rapport 
avec  une  lésion  utérine  ou  ovarienne  concomitante. 
Dans  une  étude,.  Tédenat  et  Simesaël  (13)  montrent 
que  les  lésions  coccygieimes  (o.stéite,  kyste  dermoide, 
ostéo-arthrite,  etc.)  sont  fréquentes  et  doivent  être 
recherchées ,  car  la  guéri.son  complète,  dans  ces  cas,  est 
obtenue  par  ablation  du  coccyx. 

Utérus. — Comme  procédé  d’examende  l’utérus 
l’hystérographie,  que  nous  avons  vue  apparaître  depuis 
quelques  années,  a  donné  lieu  à  quelques  travaux 
parmi  lesquels  noua  pouvons  citer  l’article  de  Ferré  (14). 
les  communications  de  Heuser  {t^),  Mbcquot  (16), 

(8)  Thèse  de  Paris,  1924-1925. 

(9)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  9  fé¬ 
vrier  1925. 

(10)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  26  février  1925. 

(11)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Strasbourg, 

(12)  Journal  de  chirurgie,  mars  1925. 

(13)  Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de  Montpellier, 
I»'  avril  1925. 

(14)  Journal  de  radiologie  et  d’électrologie,  t.  IX,  n»  10. 

(15)  Société  de  radiologie  médicale  de  France,  12  mai  1925. 

(16)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  de  chirurgie,  t.  LI, 
p.  842. 
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Grégoire  (i),  Mauclaire  (2)  à  Paris,  celle  de  Cotte  à 
Pyon  (3). 

Tous  ces  auteurs  utilisent  l'injection  de  lipiodol. 
Normalement,  la  cavité  utérine  apparaît  à  la  radio¬ 
graphie  sous  l’aspect  d’un  triangle  à  base  supérieure 
et  dont  les  angles  peuvent  se  continuer  par  des  ombres 
tubaires  si  les  trompes  sont  perméables.  Cette  mé¬ 
thode  d’examen  peut  être  utile  pour  localiser  cer¬ 
taines  tumeurs  pelviennes  par  rapport  à  l’utérus, 
préciser  l’existence  d’une  masse  faisant  saillie  à  l’in¬ 
térieur  de  l’utérus,  monter  la  perméabilité  tubaire, 
confirmer  l’existence  d’un  utérus  didelphe  (Mauclaire) 
et  permettrait  même,  d’après  Heuser,  de  faire  le  dia¬ 
gnostic  de  grossesse  de  deux  semaines,  sans  risques 
d’avortement,  etc. 

I/a  méthode  est  sans  danger  ;  l’anesthésie  inutile. 

Siredey  (4)  publie  une  étude  intéressante  .sur  la 
métrorragie  des  jeunes  Hiles.  Au  point  de  vue  du  traite¬ 
ment,  il  conseille  le  repos  au  lit  avec  glace  .sur  le 
ventre.  Il  réserve  les  injections  chaudes  aux  cas 
graves  seulement.  Dans  certains  cas  on  peut  utiliser 
avec  succès  l’ergotine,  l’extrait  de  lobe  postérieur 
d’hypophyse  et  surtout  l’hamamélis.  Il  faut  recher¬ 
cher  également  la  syphilis  héréditaire,  l’insuffisance 
thyroïdienne.  A  titre  exceptionnel,  on  peut  être 
amené  à  pratiquer  un  curettage  ou  même  une  appli¬ 
cation  do  radium. 

Gerich  {5)  a  publié  un  cas  de  tuberculose  isolée  de 
l'utérus,  ce  qui  est  rare.  Au  point  do  vue  clinique, 
on  note  une  irrégularité  menstruelle  pendant  deux 
ans  avec  alternatives  d’hémorragies  et  d’arrêts  des 
règles  pendant  plusieurs  mois.  Aucun  antécédent 
de  tubercidose  ;  seule  la  biopsie  permit  de  faire  le 
diagnostic. 

Bégouin  (0)  a  présenté  également  un  cas  de  tuber¬ 
culose  utérine,  mais  coïncidant  avec  une  pelvl-péri- 
tonite  tuberculeuse  et  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Da  malade  présentait  des  pertes  pVo-sanguinolentes 
abondantes. 

Bérard  et  Dunet  (7)  ont  présenté  un  cas  de  pseudo¬ 
kyste  utérin  formé  par  nécro.se  aseptique  et  résorption 
des  éléments  et  un  cas  de  kyste  utérin  qu’ils  con.si- 
dèrent  comme  nettement  d’origine  lymphatique. 

Séjournet  (8)  insiste  sur  le  caractère  congénital 
de  certains  allongements  du  col,  malformation  dési¬ 
gnée  souvent  à  tort  .sous  le  nom  d’allongement  hyper¬ 
trophique  ;  l’hypertrophie  est  en  effet  exception¬ 
nelle  dans  ces  cas  congénitaux  et  ne  se  rencontre 
guère  que  dans  des  cols  déformés  par  de  la  métrite 
chronique.  Ces  cols  allongés  mesurent  de  4  à  8  cen- 

(1)  Bulletin  et  mémoires  de  la  Soe.  de  chirurgie,  t.  1,1,  p.  993  ; 

■ —  Société  de  radiologie  médicale  de  France,  8  décembre  1925. 

(2)  Bulletin  et  mémoires  de  la  Société  de  chirurgie,  t.  1,1, 
P-  1137. 

(3)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  14  janvier  1926. 

(4)  Gynécologie,  avril  1925. 

(5)  Mottalsschr.  /.  Geburtsch.  u.  Gynâk.,  septembre  1923. 

(6)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux, 
19  mai  1923. 

(7)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  12  février  1925. 

(8)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  6  avril  1925 . 
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timètres  et  peuvent  atteindre  15  centmiètres  (Téde- 
nat).  Ils  se  présentent  sous  une  forme  cylindro- 
conique  régulière.  Assez  souvent,  d’après  Siredey,  cet 
allongement  congénital  coïncide  avec  une  brièveté 
plus  ou  moiiii  marquée  du  vagin  et  avec  une  rétro- 
flexion  prhnitive  de  l’utérus  formant  ainsi  un  utérus 
en  «  cornue  de  laboratoire  ».  Ce  col  allongé  peut 
s’extérioriser  à  la  vulve,  mais  il  n’y  a  pas  de  prolap¬ 
sus  véritable,  diagnostic  .souvent  porté  après  un 
examen  incomplet.  Cette  déformation  est  souvent 
une  cause  de  stérilité.  Des  grossesses,  par  contre, 
sont  faciles  et  après  l’accouchement  le  col  reprend 
ses  dimensions  antérieures.  De  seul  traitement  est 
l’amputation  du  col. 

Fibromes  utérins.  —  H  n’y  a  rien  d’intére.s.sant 
à  signaler  concernant  l’étiologie,  l’anatomie  patho¬ 
logique  et  la  symptomatologie  de  cette  affection. 

Parmi  les  complications  des  fibromes,  Douis  Bon¬ 
net  (9)  reprend  l’étude  de  la  rétention  d’urine  dans 
les  fibromes.  De  pourcentage  de  cette  complication, 
évalué  à  2  p.  100  environ,  peut  atteindre  8  à  ii  p.  100 
dans  les  fibromes  intraligamentaires.  Cette  rétention 
présente  une  valeur  sémiologoque  importante,  car 
l’auteur  signale  un  certain  nombre  d’ob.servations 
de  malades  dont  la  rétention  d’urine  était  le  premier 
symptôme  d’un  fibrome  jusque-Là  mécoimn  et  décou¬ 
vert  lors  de  l’examen  complet  de  la  malade.  Presque 
toujours  il  s’agit  de  rétention  complète  aiguë  cor- 
re.spondant  souvent  avec  la  période  menstrtielle, 
parfois  cependant  de  rétentions  cluroniques  incom¬ 
plètes  avec  ou  sans  distension  vésicale.  Contraire¬ 
ment  à  l’opinion  classique,  cette  rétention  se  ren¬ 
contre  le  plus  souvent  dans  le  cas  de  fibromes  de  la 
paroi  postérieure  de  l’utérus,  soit  du  corps,  soit  du 
col.  Da  pathogénie  de  ces  rétentions  d’urine  est  sou¬ 
vent  mixte.  Da  compression  et  l’étirement  de  l’urètre 
sont  produits  par  des  mécanisniea  différents  suivant 
la  position  du  fibrome  et  la  situation  du  col.  Mais  à 
ces  causes  mécaniques  s’ajoute,  et  souvent  de  façon 
prédominiinte,  la  congestion  pelvienne  dont  le  rôle 
apparaît  dans  les  cas  assez  fréquents  où  la  rétention 
d’urine  coïncide  avec  la  période  menstruelle  et  dispa¬ 
raît  avec  elle.  Da  rétention  d’urine  constitue  une 
indication  du  traitement  chirurgieal  par  voie  abdo¬ 
minale.  Mais  au  cours  de  l’intervention  il  faut  se 
.souvenir  de  la  possibilité  d’une  ascension  parfoi'. 
très  marquée  du  cul-de-sac  péritonéal  antérieur  et 
faire  une  incision  haute  du  péritoine  pom:  éviter 
l’ouverture  de  la  ve.ssie. 

D’étude  des  myomes  rouges  de  l’utérus  est  reprise 
à  Dyon  dans  diverses  communications  (10)  et  dans 
la  thèse  de  Vachey  (11).  Il  s’agit  presque  toujours  de 
noyaux  fibromateux  interstitiels  de  consistance 
molle  et  présentant  une  coloration  rouge  foncé,  lie 
de  vin  ou  hortensia.  Vachey  montre  qu’à  côté  des 

(9)  Thèse  Paris,  1923. 

(10)  Société  nettionale  de  médecine  et  des  sciences  médicales  de 
Lyon,  1923,  Il  février,  ii  juin,  1“'  juillet,  18  novembre. 

(11)  Thèse  Dyon,  1923. 
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lésions  classiques  de  nécrose  aseptique  on  trouve  des 
îlots  de  fibres  musculaires  courtes,  bien  colorées  et 
qui  représenteraient  des  éléments  de  régénération. 
Ces  myomes  rouges  se  manifestent  par  des  dou¬ 
leurs  vives  dans  le  ventre,  des  hémorragies  parfois 
abondantes,  une  température  en  général  modérée 
et  un  accroissement  rapide  du  volmne  de  la  tumeur. 
Presque  tous  les  auteurs  recommandent  l’hystérec- 
tomie  comme  traitement.  Néanmoins  Miclion  et 
Comte  (i)  publient  un  cas  traité  avec  succès  par  myo¬ 
mectomie  et  Loubat  (2)  publie  2  cas  de  fibromes,  avec 
nécrobiose  au  cours  de  la  grossesse,  traités  par  myo¬ 
mectomie  avec  continuation  de  cette  grossesse.  On 
trouve  un  certain  nombre  de  cas  analogues  dans 
l’article  de  P.  Brooke  Bland  (3). 

Au  point  de  vue  du  traitement  des  fibromes,  clii- 
rurgiens  et  actinothérapeutes  gardent  sensiblement 
leinrs  positions  des  années  précédentes.  Au  Congrès 
des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue  fran¬ 
çaise  de  1925,  Béclère,  avec  une  expérience  de  plus 
d'un  millier  de  cas,  insiste  à  nouveau  sur  tous  les 
avantages  de  la  radiothérapie.  Cependant  un  nouveau 
danger  de  la  radiothérapie  dans  les  fibromes  a  été 
signalé  cette  année  ;  celui  d’irradier,  meme  tempo¬ 
rairement,  une  grossesse  développée  dans  un  utérus 
normal  ou  fibromateux.  Schreiber  (4)  a  présenté  un 
nourisson,  véritable  «  bébé  en  miniature  »  aj'ant  un 
retard  considérable  du  développement  physique  et 
intellectuel  et  dont  la  mère  avait  subi  un  traitement 
radiothérapique  pour  fibrome  pendant  les  quatre 
premiers  mois  de  la  grossesse. 

Zappert  (5),  étudiant  un  certain  nombre  de  cas 
analogues,  montre  également  que  souvent  ces  enfants 
sont  débiles,  présentent  de  la  microcéphaUe  ou  des 
malformations.  Be  moment  le  plus  dangereux  serait 
le  deuxième  et  le  troisième  mois. 

Cancer  de  l’utérus.  —  Comme  les  années  pré¬ 
cédentes,  le  cancer  de  l’utérus  est  toujours  très  étu¬ 
dié.  Tout  d’abord,  un  certain  nombre  d’observations 
de  chorio-épithéliomes  ont  été  publiées.  Parmi  celles- 
ci,  on  en  trouve  deux  d’Albertin  (6)  à  éclosion  tar¬ 
dive,  la  tumeur  se  développant  trois  ans  après  une 
môle  hydatiforme  dans  un  cas,  et  huit  ans  après  une 
fausse  couche  de  trois  mois,  dans  l'autre  cas. 

Bien  plus  intéressante  est  une  observation  pré¬ 
sentée  par  Couvelaire  et  Levant  (7)  intitulée  par 
les  auteurs  chorio-épithéliome  bénin,  parce  que 
la  tumeur,  bien  que  possédant  les  caractères  histo- 

(1)  Société  nationale  de  médecine  et  des  sciences  médicales  de 
Lyon,  Il  février  1925.  • 

(2)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux,  3  fé¬ 
vrier  1925. 

(3)  Surgery,  Gynecology  and  Obsteirics,  vol  XL,  n»  3,  mars 
1923.  P.  367. 

(4)  Société  de  pédiatrie,  18  novembre  1925. 

(5)  Wiener  klinische  Wochenschrift,  ii  juin  1925. 

(6)  Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de  Lyon,  s  jan¬ 
vier  1925. 

(7)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  12  mai 

1923. 
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logiques  du  chorio-épithéliome,  ne  présentait  pas  les 
caractères  essentiels  de  la  malignité,  la  tmneur  n’était 
pas  infiltrante  et  n’avait  déterminé  aucune  méta¬ 
stase. 

Une  discussion  récente  à  la  Société  d’obstétrique 
et  de  gynécologie  de  Paris  (8j,  sur  les  môles  vésicu¬ 
laires  et  les  chorio-épithéliomes,  permet  de  conclure 
que  l’existence  d’éléments  malins  dans  une  môle 
n’implique  pas  un  envahissement  profond  ultérieur 
fatal.  Il  y  aurait  là  quelque  chose  d’analogue  à  ce 
que  l’on  voit  pour  certains  épithéliomas  cutanés. 

Le  cancer  développé  sur  le  col  d’un  utérus  en  pro¬ 
lapsus  est  très  rare.  Nous  en  avons  cependant  trouvé 
2  cas,  l’un  de  Jean  et  Villechaise  (9),  l’autre  de 
Villard  et  Michon  (10).  De  même,  nous  avons  trouvé 
4  cas  de  cancer  développé  sur  un  moignon  cervical 
après  hystérectomie  subtotale[Dunet  (i  i) ,  Guyot  (12), 
Roche  (13)].  La  rareté  de  cette  complication  (évaluée 
récemment  à  i  p.  300  par  J. -B.  Faure)  légitime  la 
préférence  de  la  plupart  des  auteurs  pour  la  subto¬ 
tale,  dont  la  mortalité  immédiate  est  notablement 
inférieure  à  celle  de  la  totale.  Cette  dernière  peut 
d’ailleurs  être  suivie  de  cancérisation  de  la  cicatrice 
vaginale. 

Be  traitement  du  cancer  du  col  de  l’utérus  a 
donné  lieu  en  1925  à  quelques  travaux  parmi  les¬ 
quels  nous  pouvons  retenir  :  le  livre  de  J. -B.  Famé 
.sm  le  cancer  de  l’utérus,  conmienté  dans  un  article 
de  Revel  (14),  rme  série  de  communications  deRe- 
gaud  et  .son  école  au  IV^  Congrès  des  gynécologues 
et  obstétriciens  de  langue  française,  et  une  mise  au 
point  de  Proust  à  ce  même  congrès. 

Ba  tendance  actuelle  peut  se  schématiser  de  la 
façon  suivante  : 

Lorsque  le  paramètre  n'e.st  pas  envahi,  la  majorité 
des  auteurs  est  pom  l’opération  dé  Wertheim  ; 
celle-ci  peut  être  précédée  d’application  de  radium, 
mais  il  faut  peu  compter  rendre  ainsi  opérables  des 
cas  qui  ne  l’étaient  pas  auparavant.  Regaud  réserve 
d’une  manière  absolue  à  la  chinirgie  seule,  lorsqu’ils 
sont  opérables  dans  de  bonnes  conditions,  les  adéno- 
épithéliomes  du  col,  les  cancérs  coïncidant  avec  une 
infection  annexielle,  et  les  échecs  de  la  radiothé¬ 
rapie. 

Lorsque  le  paramètre  est  envahi,  l’intervention 
chirurgicale  est  en  général  abandonnée,  sauf  par 
certains,  lorsque  l’envahissement  est  relativement 
peu  marqué  ;  mais  il  y  a  là  une  question  d’espèce 
dans  laquelle  interviennent  l’appréciation  et  l'habi- 

(8)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  8  février 
1926. 

(9)  Société  de  chirurgie  de  Paris,  20  mai  1925,  rapporté  par 
Dujakhîr. 

(10)  Réunion  obstétricale  de  Lyon,  5  mars  1925. 

(lï)  Société  nationale  de  médecine  et  des  sciences  médicales  de 

Lyon,  IX  juin  1925. 

{12)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux,  20  jan¬ 
vier  1925. 

{13)  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux,  3  fé¬ 
vrier  1925. 

lui  Revel,  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XI,  p.  432. 
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leté  opératoire  du  chirurgien.  Pour  le  traitement 
actinothérapique  de  ces  ca,s,  il  faut  envisager  la 
lésion  utérine  et  le  paramétre.  Pe  traitement  de  la 
lésion  utérine  se  fait  .soit  à  l’aide  de  tubes  intra-uté¬ 
rins,  soit  à  l'aide  de  tubes  vaginaux,  maintenus  par 
un  colpostat  de  Regaud  ou  placés  dans  un  pessaire 
de  De  Nabias.  Le  paramétre  peut  être  traité  par  dif¬ 
férents  procédés  : 

1“  L’application  de  radiiuu  dans  la  gaine  liypo- 
ga,strique  par  voie  abdominale,  préconisée  par  Proust, 
e.st  peu  employée. 

2°  L’application  de  rayons  X  est  le  procédé  le 
plus  courant. 

3»  Enfin,  nous  voyons  se  préciser  une  méthode 
datant  déjà  de  quelques  années,  et  que  l’on  consi¬ 
dère  actuellement  comme  le  procédé  d’avenir,  devant 
se  substituer  à  la  rœntgenthérapie  dés  que  la  quantité 
de  radium  sera  suffisante  :  c’est  la  curiethérapie 
par  foyers  extérieurs. 

Cette  curiethérapie  par  foyers  extérieurs  peut 
se  faire  soit  à  l’aidedetubesde  radium  inclus  dans  des 
appareils  en  pâte  Colombia,  moulés  sur  la  partie 
inférieure  de  l’abdomen  (de  Nabias),  soit  à  l'aide 
d’appareils  renfermant  une  quantité  importante 
de  radium  et  que  l’on  maintient  à  distance  de  la 
peau  (lo  centimètres  environ),  comme  une  am¬ 
poule  à  rayons  X.  Ce  procédé  a  ,sur  la  rœntgeuthé- 
rapie,  la  supériorité  d’employer  des  rayoïu  y  de 
plus  faible  longueur  d’onde  et  plus  électifs  que  les 
rayons  X;  la  tolérance  de  l’organisme  est  plus  grande 
à  ces  fortes  doses  de  rayons  y  qu’aux  rayons  X. 
Enfin,  comme  la  source  est  placée  à  distance  de  la 
peau,  le  pourcentage  de  la  dose  profonde  par  rapport 
à  la  dose  cutanée  est  excellent. 

Malheureusement,  ce  procédé,  qui  est  à  l’étude  dans 
les  différents  pays,  nécessite  des  quantités  considé¬ 
rables  de  radiiun,  atteignant  4  grammes  dans  l’appa¬ 
reil  que  Regaud  (i)  utilise  actuellement  à  l’Insti¬ 
tut  du  radiimi.  Nous  pouvons  signaler  un  appareil 
que  Mallet  et  Coliez  ont  présenté  à  l'Académie  de 
médecine,  permettant  des  feux  croisés. 

Enfin,  dans  les  cas  très  avancés,  ne  permettant  pas 
une  application  correcte  du  radium  par  les  voies 
naturelles,  on  aura  recours  aux  rayons  X.  Signalons 
queReding  (2),  dans  les  cas  de  cancers  inopérables, 
préconise  l’alcoolisation  transsacrée  du  plexus, 
contre  les  douleurs  intolérables. 

Nous  avons  trouvé  trois  ob.servations  de  cancer 
du  col  de  l’utérus  chez  la  femme  enceinte,  traité 
par  la  curiethérapie  :  toutes  .sont  après  le  sixième 
mois.  Dans  l’observation  d’Audebert  etGaripuy  (3), 
il  s’agit  d’mie  femme  enceinte  de  .sept  mois,  dont  le 
cancer,  traité  pai-  curiethérapie,  avait  totalement  dis¬ 
paru,  au  moment  de  l’accouchement,  qui  se  fit  à 
tenne.  Dans  la  première  observation  de  DeNabias  (4) , 

(1)  Bulletins  de  VAcadimie  de  médecine,  1925,  p.  146. 

(2)  A'.V/K“  Can%rès  de  chirurgie. 

(3)  Société  d’obstétrique  et  de  gynéeologie  de  ï’ofdoKSS,  1 1  juil¬ 
let  1924. 

(4)  IV”  Congrès  des  gynécologues  et  obslélricicns  de  langue 
française. 
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la  femme  enceinte  de  huit  mois,  a5mnt  pré.senté  une 
rupture  spontanée  de  la  poche  des  eaux  et  début  de 
travail,  fut  traitée  par  césarieime,  hystérectomie 
subtotale  et  inclusion  au  trocart  jDar  voie  abdominale 
de  quatre  tubes  de  radhmi  dans  le  moignon  cervical. 
Après  l’ablation  du  radium  abdominal,  application  de 
radium  par  voie  vaginale.  Dans  la  deuxième  obser¬ 
vation,  après  traitement  curiethérapique  par  voie 
vaginale  à  six  mois,  il  fut  pratiqué  à  huit  mois  et 
demi  une  césarienne,  avec  hy.stérectomie  subtotale 
et  inclusion  de  radhim  dans  le  moignon  cervical, 
par  voie  abdominale.  Pas  de  récidive  de  ces  deux 
malades  après  dix-huit  mois  et  après  douze  mois 

L’étude  de  la  mortalité  immédiate  après  traite¬ 
ment  par  le  radium  a  été  reprise  par  Dôderlein  (5) 
qui  montre  que,  contrairement  aux  assortions  de 
Biunm,  cette  mortalité  est  infime  (0,3  p.  100). 

Signalons  enfin  un  travail  de  R.  Gouverneur  et 
S.  Fabre  sur  la  cystoscopie  dans  le  cancer  du  col  de 
l’utérus  (6). 

Les  tumeurs  incluses  du  ligament  large  ont 
été  particulièrement  étudiées  cette  année.  Cette  ques¬ 
tion  était  à  l’ordre  du  jour  du  IV'-'  Congrès  des 
gynécologues  et  obstétriciens  de  langue  française, 
et  Porgue  et  Crousse  ont  présenté  un  rapport  extrê¬ 
mement  complet  (6). 

Cette  inclusion,  considérée  jadis  comme  une  des 
questions  les  plus  difficiles  de  la  chirurgie,  s’est'nota- 
blement  améliorée  de  nos  jours  du  fait  de  nos  con¬ 
naissances  anatomiques  et  techniques  plus  précises. 

La  nature  des  tumeurs  incluses  est  très  variée. 
I,es  auteurs  distinguent  les  tumeurs  qui  naissent 
primitivement  entre  les  feuillets  du  ligament  large  et 
celles  qui,  nées  d’un  orgt* ne  voisin  (ovaire,  trompe, 
ligament  rond  et  surtout  utérus),  s’y  insinuent  secon¬ 
dairement.  Panni  les  premières  on  peut  citer  en  par¬ 
ticulier  les  fibromes  primitifs  du  ligament  large  et 
les  kystes  parovariens.  Les  auteurs  étudient  ces 
différentes  tumeurs  et  montrent  que  l’histogenèse 
de  tous  ces  kystes  se  développant  aux  dépens  des 
re.stes  embryoïmaires  demanderait  à  être  précisée. 

A  un  autre  point  de  vue  il  faut  distinguer  nettement 
les  tmneurs  se  développant  au  niveau  des  ailerons 
de  la  zone  .supérieure  et  mobile  du  ligament  large  et 
celles  se  développant  dans  la  base  du  ligament  large. 
Les  premières,  bien  qu’anatomiquement  incluses, 
distendent  peu  à  peu  le  feuillet  péritonéal,  se  pédi- 
culisent  s  mvent  et  ne  présentent  rien  de  .spécial. 
Les  deuxièmes,  au  contraire,  .sont  les  seules  intéres¬ 
santes  :  ce  sont  files  qui,  ne  pouvant  pas  dépasser 
en  bas  le  plancher  périnéal,  vont  en  se  développant 
dédoubler  peu  à  peu  les  deux  feuillets  du  ligament  puis 
décoller  le  péritoine  pelvien.  Le  développement  de 
cette  tiuneiu:  intraligamentaire  entraîne  un  déplace¬ 
ment  des  organes  pelviens.  I/utérus  est  porté  d’abord 
latéralement  du  côté  opiX).sé,  puis  eu  haut  ;  la  vessie 

(5)  Zentralblalt  für  Gynàkologie,  t.  XIJX,  n»  16,  i8  avril 
1923,  P-  852. 

(6)  Gynécologie  et  obstétrique,  t.  XI,  p.  189. 
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est  remontée  et  sa  limite  supérieure  peut  dépasser 
l’ombilic.  Iv’uretère  est  déplacée  tantôt  en  dehors, 
tantôt  en  dedans,  suivant  que  la  tumeur  est  née  aux 
dépens  de  l’utérus  ou  en  dehors  de  lui.  L’intestin 
enfin  peut  présenter  des  rapports  immédiats  avec 
une  tumeur  qui,  décollant  le  péritoine  pelvien,  vient 
_se  placer  en  arrière  du  cæco-côlon  à  droite  ou  dé¬ 
double  le  méso-sigmoïde  à  gauche. 

Enfin  les  rapports  de  la  tumeur  avec  les  pédicules 
vasculaires  sont  importants  à  connaître.  Le  plus 
souvent  au  niveau  du  pôle  supérieur  de  la  tuuieur, 
on  trouve  deux  pédicules  :  l’un  externe  utéro-ova- 
rien,  l’autre  interne  formé  par  le  confluent  de  la  ter¬ 
minaison  de  l’utérine  et  des  ramifications  de  l’utéro- 
ovarienne.  Les  rameaux,  surtout  les  veines,  sont 
souvent  très  volumineux.  Au  niveau  du  pôle  infé¬ 
rieur,  l’artère  utérine  est  refoulée  en  dedans,  si  la 
tumeur  est  née  en  dehors  de  l’utérus  ;  elle  est  refou¬ 
lée  en  haut  et  en  dehors,  si  la  tmnenr  est  née  de  l’uté- 

Le  diagno.stic  de  l’inclusion  repose  sur  la  présence 
dans  un  cul-de-sac  vaginal  d’une  tumeur  latéro- 
utérine  refoulant  le  col  vers  la  paroi  pelvienne  op¬ 
posée  et,  détail  plus  important,  déterminant  son 
ascension  parfois  très  marquée,  le  col  pouvant  n’être" 
plus  accessible  au  doigt.  On  doit  donc  rechercher  en¬ 
suite,  souvent  aidé  par  le  toucher  rectal,  l’immobilité 
de  la  tiuneur  ainsi  que  l’ascension  de  la  vessie  vers 
l’ombilic  ;  cette  dernière  peut  être  accompagnée  de 
dysurie  ou  de  rétention  d’urine,  phénomènes  qui 
souvent  sont  les  premiers  à  attirer  l’attention. 

La  nature  solide  ou  liquide  de  la  tumeur  est  sou¬ 
vent  difficile  à  préciser. 

Enfin,  au  cours  de  l’intervention,  on  peut  avoir  à 
distinguer  une  inclusion  vraie  d’une  fausse  inclusion. 

'  Cette  dernière  peut  être  déterminée  par  la  présence 
de  fausses  membranes  inflammato'res  et  est  assez 
facilement  reconnue,  ou  par  encapuchonnement  delà 
tiuneur  par  le  ligament  large  ;  dans  ce  cas  c’est  en 
arrière,  plus  ou  moins  bas,  qu’il  faut  aller  chercher 
la  zone  de  clivage. 

Pour  l’intervention,  les  rapporteurs  préconisent 
la  rachianesthésie.  Il  faut  en  tout  cas  inci.ser  la  paroi 
très  haut  et  avec  précautions  pour  éviter  l’ouvertiue 
de  la  vessie  ;  une  fois  l’inclusion  vérifiée  et  la  situa¬ 
tion  de  l’utérus,  de  l’S  iliaque  et  du  cæciun  nettement 
repérée,  quel  doit  être  le  traitement? 

Chez  une  femme  jeune,  dans  le  cas  d’une  tumeur 
de  volume  moyen  avec  intégrité  des  annexes  du  côté 
opposé,  il  faut  conserver  l’utérus  et  faire  une  énu¬ 
cléation  de  la  tumeur.  Pour  faire  cette  énucléation, 
on  incise  le  ligament  large  dans  une  zone  avascu¬ 
laire  sur  le  relief  antérieur  de  la  tumeur,  parallèle¬ 
ment  au  ligament  rond  et  en  avant  de  lui,  comme  le 
recommande  Robert  Dupont,  et  l’on  incise  jusqu’à 
ce  qu’on  trouve  le  «  bon  plan  de  clivage  ».  A  partir 
de  ce  moment,  on  ne  doit  plus  quitter  le  contact  de 
la  tumeur  et  la  décoller  prudemment  soit  aux  ci¬ 
seaux  courbes,  soit  à  l’aide  du-doigt  recouvert  d’une 
compresse.  Cette  énucléation  est  souvent  difficile. 
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et  les  incidents  sont  assez  fréquents  :  hémorragie, 
lésion  de  l’uretère  ou  de  l’intestin.  Aussi*  actuelle¬ 
ment  la  plupart  des  auteurs  sont-ils  d’avis  de  pra¬ 
tiquer  l’hystérectomie  préalable.  Celle-ci  simplifie 
la  recherche  des  plans  de  clivage  qui  sont  ainsi 
abordés  de  bas  en  haut,  permet  une  hémo.stase  plus 
régulière,  ménage  plus  sûrement  l’uretère  et  l’intes¬ 
tin,  enfin  permet  la  reconstitution  du  péritoine  pel¬ 
vien.  Si  le  côté  sain  est  suffisamment  libre,  on  peut 
employer  le  procédé  américain,  sinon  il  est  préférable 
d’attaquer  le  col  par  décollation  antérieure. 

Trompes.  —  Le  volvulus  des  annexes  libres  dans 
l’abdomen  est  une  affection  rare,  puisqu’en  1912 
Auvray  n’en  rapportait  que  7  cas  en  dehors  de  la 
grosse.sse.  Cependant,  en  1925,  5  cas  furent  rappor¬ 
tés  à  Lyon,  3  par  Michon  (i),  i  par  Gouilloud  (2), 
le  dernier  enfin  par  Laroyenne  et  Creyssel  (3).  Le 
diagnostic  posé  était  annexite,  péritonite,  occlusion 
intestinale,  mais  jamais  encore  le  diagno.stic  exact 
n’a  été  fait  avant  l’intervèntion. 

Il  y  a  peu  de  choses  à  signaler  sur  la  grossesse  extra¬ 
utérine.  Cependant,  dans  une  étude,  Louis  Bonnet  (4) 
montre  qu’il  existe  certains  cas  de  rupture  de  gros¬ 
sesse  tubaire,  même  siégeant  à  gauche,  qui  peuvent 
présenter  une  symptomatologie  rappelant  tout  à 
fait  celle  de  l’appendicite  et  entraîner  une  erreur  de 
diagnostic.  L’auteur  reprend  l’étude  de  la  sympto¬ 
matologie  comparée  des  deux  affections  et  montre 
que  tous  les  signes  peuvent  prêter  à  confusion,  mais 
que  tous  doivent  être  recherchés  et  interprétés  et 
au  besoin  .suivis  pendant  quelques  heures.  Cette 
étude  a  été  reprise  dans  la  thèse  récente  de 
Rivierez  (5). 

Momigliano  (6)  a  publié  un  article  sur  la  fréquence 
des  récidives  de  grossesse  tubaire,  mais  cette  fré¬ 
quence  n’est  pas  telle  qu’elle  puis.se  légitimer  la  sté¬ 
rilisation  de  la  femme  lors  de  la  preinière  grossesse 
ectopique. 

La  tuberculose  annexielle  retient  toujours  l’atten¬ 
tion  des  gynécologues,  mais  la  plupart  des  travaux  ne 
font  que  confirmer  les  difficultés  du  diagnostic  cli¬ 
nique.  C’est  ainsi  que  Reeb  (7)  présente  3  cas  de  tuber- 
culo.se  annexielle  avec  ab.sence  complète  de  fièvre. 
Dans  deux  de  ces  cas  ü  existait  des  métro  et  ménor- 
ragies  abondantes,  à  l’inverse  de  l’aménorrhée  clas¬ 
sique.  Il  est  vrai  que  dans  ces  3  cas  il  existait  de  la 
tuberculose  utérine  et  que  les  hémorragies  sont  plu¬ 
tôt  en  rapport  avec  cette  dernière  lésion,  comme 
nous  l’avons  déjà  signalé.  De  même,  dans  une  étude 
très  complète  Ricard  et  Comte  (8)  (d’après  l’enseigne- 

(1)  Société  nationale  de  médecine  et  des  sciences  médicales 
de  Lyon,  11  février  1925. 

(2)  Ibid.,  18  février  1925. 

(3)  /itd.,  !«' avril  1925. 

(4)  Gynécologie  et  Obstétrique,  1925,  t.  XII,  n»  i. 

(5)  Thèse  Paris.  1925-1926. 

(6)  Archivio  italiano  di  chirurgia,  t.  XI,  6  juillet  1925,  p.  792. 

(7)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Strasbourg, 
10  janvier  1925. 

(8)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XII,  n»  i. 
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ment  du  professeur  Tixjer)  montrent  l’existence  des 
formes  aiguës  survenant  particulièrement  comme 
première  manifestation  d’une  tuberculose  annexielle, 
jusque-là  latente,  ce  qui  entraîne  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic  presque  inévitables.  C'est  aipsi  que  ces  formes 
peuvent  simuler  une  appendicite  aiguë,  une  salpin¬ 
gite  aiguë,  une  pelvipéritonite  puerpérale,  un  abcès 
du  Douglas  ou  un  abcès  de  la  fosse  iliaque,  une  occlu¬ 
sion  intestinale.  Pour  aider  au  diagnostic  entre  les 
formes  aiguës  de  la  tuberculose  annexielle  et  les 
annexites  gonococciques  ou  puerpérales,  ces  auteurs 
insistent  beaucoup  sur  les  dysménorrhées  antérieures 
avec  maxiiiimn  des  douleurs  pendant  les  jours  qui 
précèdent  les  règles,  .sur  l’aménorrliée  et  sur  l’exis¬ 
tence  d’mi  col  tapiroïde  contrastant  avec  le  gros  col 
métritique  des  infections  baiiqles  ascendantes.  De 
pjus,  môme  pièces  en  pain,  les  lésions  annexielles 
peuyent  présenter  un  aspect  banal  avec  tubercules 
dissimulés  ou  détruits  par  une  suppuration  banale 
associée.  T.  'erreur  inverse  est  égaleiuent  possible  et 
l’on  peut  trouver  des  pseudo-granulations  tuber¬ 
culeuses  dans  des  annexites  banales. 

■  Swyngliedauw  et  Houcke  (i)  in.sistent  également 
sur  cette  dernière  particularité.  lin  résumé,  seul 
l'examen  histologique  et  l’inoculation  au  cobaye 
peuvent  pennettre  d’affirmer  la  nature  tuberculeuse 
de  ces  annexites.  Un  traitement  chiriugical  conser- 
'  vateur,  lorscjue  les  lésions  semblent  limitées,  est 
défendu  depuis  quelques  amiées  (Pphinshols,  X^euiJ- 
lade)  à  l’inverse  des  opinions  classiques.  Vanyerts  (2) 
apporte  en  faveur  de  cette  notion  deux  cas.  Dans 
l’un,  l’ablation  unjlatérale  des  annexes,  paraissant 
seules  atteintes,  fut  suivie  d’une  gro.ssesse  nonnale. 

Ovaire.  —  Schickelé  (3)  a  présenté  un  rapport 
très  documenté  sur  l’action  hioloqique  du  corps  jaune 
et  de  la  glande  interstitielle  de  l'ovaire.  Cette  question 
reste  encore  à  l’étude  et  des  travaux  ultérieurs  de¬ 
vront  la  préciser.  C’est  ainsi  que  l’auteur,  tout  en 
admettant  l’action  de  l’opoth.érapie  Intéiniqqe,  n,e 
lui  rec.opnait  aucune  valeur  .spé.cifîque  tapi  .'•JW-P  In 
substance  active  du  corps  jaune  restera  inconnue. 

Après  que  Lawson  Pait  eut  montré  la  fré,(juence  4e 
la  grossesse  extra-utérine  coninie  cause  d’fiémor- 
ragle  Intrapéritonéale  d'origine  génitale,  toutes  les 
autres  causes  furent  considérées  comme  négligeables 
ou  même  niées  par  certains  auteurs. 

Depuis  quelques  aimées  une  réaction  s’est  pro¬ 
duite  contre  mie  opinion  aus.si  absolue.  L’an  dernier 
nous  signaliqns  quel,q,ueç  observations  d’hémorragies 
graves  spnnlant  par  lem‘  abondance  une  hémorragie 
par  rupture  de  grossesse  tubaire  et  ayant  leur  point 
de  départ  au  niveau  d’un  corps  jaune.  Nous  eu  re¬ 
trouvons  encore  quelques  observations  cette  amiée  (4  ) . 

(1)  Réunion  obstétricale  de  Lille,  28  avril  1925. 

(2)  Réunion  obstétricale  de  Lille,  2^  décembre  192^. 

(3)  IV°  Congrès  des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue 
française, 

(4)  Société  iC obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  q  novembre 
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Pouliot  (5)  reprend  l’étude  des  hématocèles  d’ori 
gine  ovarienne  et  montre  qu’à  côté  de  ces  hémorra¬ 
gies  abondantes,  cataclysmiques,  il  en  existe  d’autres 
avec  un  tableau  clinique  beaucoup  plus  atténué  et 
aboutissant  à  la  formation  d’une  hématocèle  enlrj's- 
tée  si  l’hémorragie  est  assez  abondante. 

Panni  les  tavaux  sur  la  pathologie  de  l’ovaire  il 
y  a  lieu  de  signaler  encore  uiie  observation  de  Hel- 
wig  (6)  .sur  un  cas  rare  d’actinomycose  de  l’ovaire 
et  de  la  trompe,  et  un  cas  de  I,aurentie  {7)  d’abcès 
froid  de  l’ovaire  ayant  atteint  un  gros  volume. 

Piifiihen  ce  qui  concerne  les  tumeurs  de  l’ovaire,  il 
faut  retenir  deux  observations  de  séminome  de 
l’ovaire  (8),  tumeurs  rares  analogues  aux  séminomes 
te.sticulaires  et  développées  comme  eux  aux  dépens 
des  vestiges  des  cellule.s'embry  ogéniques  primordiales  ; 
un  fibrome  pur  de  l’ovaire  à  symptomatologie  ma¬ 
ligne  (9);  enfin  une  revue  générale  de  Scheffety  (lol 
.sur  les  sarcomes  de  l’ovaire  chez  les  enfants  et  les 
jeunes  filles. 

Peu  de  nouveautés  cette  année  sur  les  greffes 
ovariennes.  A  signaler  seulement  deux  articles.  L'un 
de  G. -S.  Forster  (ii)  ba.sé  sur  ranaly.se  de  50  cas 
(28  autOgrefïés  et  22  homogreffes)  ;  il  trouve  38  bons 
résultats,  10  médiocres,  2  mauvais.  Tous  les  troubles, 
sauf  les  bouffées  de  chaleur,  sont  supprimés. 
P.-Z.  Rliéaume  (12)  n’a  jamais  enregistré  que  des 
échecs,  et  pourtant  un  ovaire  greffé  six  ans  auparavant 
et  qu’il  a  eu  l’occasion  de  retirer  s’e,st  montré  anato¬ 
miquement  normal.  Il  faudrait  donc  conclure  avec 
lui  que  l’intégrité  anatomique  de  l’ovaire  greffé  ne 
garantit  pas  son  intégrité  physiologique. 

L’étude  de  la  stérilité  a  donné  lieu  cette  année  à 
quelques  travaux.  Ce  sont  avant  tout  deux  articles 
de  Douay  (13).  Il  faut  toujours  penser  à  la  stérilité 
masculine,  qui  pour  certains  auteurs  américains 
atteindrait  48  p.  100  des  cas  !  Chez  la  femme,  après 
avoir  éliminé  l’acidité  des  secrétions  vaginales,  l’in¬ 
suffisance  ovarienne  ou  autres  causes  d’ordre  géné¬ 
ral,  l’examen  doit  surtout  porter  sur  l’utérus  et  les 
trompes.  La  métrite  cermcale,  la  rétroversion  seront 
recherchées  et  traitées  ;  la  sténo.se  de  l’orifice  cei  vi¬ 
ls)  Journal  médical  français,  août  1925. 

(6)  Surgery,  Gynecology  and  Obstet  ries,  vol.  XI„  n“  4,  avril 
1925.  P-  502. 

(7)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Toulouse,  4  mars 

1925. 

(8)  Dotont  et  SniARD,  Société  anatomique  de  Paris,  juin  1925, 

—  Hamant  et  CoRNiL,  Réunion  obstétricale  et  gynécologique  de 
Nancy,  17  juin  1925. 

(9)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Bordeaux, 
6  janvier  1925. 

(10)  The  American  Journal  of  Obstetries  and  Gynecology, 
vol.  IX,  n»  4,  avril  1925,  p.  490- 

(11)  American  Journal  of  Surgery,  t.XXXlX,  août  1925, 
P-  197- 

(12)  L’Union  %iédieale  du  Canada,  t.LIV,  novembre  1925, 

p.  686 

(i  î)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XI,  p.  283,  et  t.  XII, 
p.  80. 
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cal  serait  redevable  de  la  stomatoplastie  ;  la  sténose 
de  l’orifice  interne  du  col  sera  traitée  avec  succès 
par  les  dilatations.  Mais  bougies  et  laminaires  ne 
donnent  qu’une  dilatation  de  faible  durée,  et  c’est 
pourquoi  Douay  recommande  l’emploi  du  tube  intra- 
utérin  d’Iribarne,  C’est  un  tube  en  argent  se  termi¬ 
nant  par  un  pavillon  à  deujf  valves  que  l’on  fixe  aux 
lèvres  du  col  par  quelques  points  de  catgut.  I,a 
malade  garde  ce  tube  pendant  ane  quinzaine  de 
jours,  jusqu'au  début  des  règles  suivantes. 

Hamni  (i)  donne  quelques  détails  sur  l’emploi 
de  ce  tube  intra-utérin  qui  lui  a  donné  de  meilleurs 
résultats  dans  la  dysménorrhée  que  dans  la  stérilité. 
Il  insiste  sur  quelques  précautions  :  le  tube  sera  de 
préférence  en  laiton,  la  malade  doit  rester  au  lit 
tant  que  la  température  n’est  pas  normale,  et,  en 
cas  de  fièvre,  le  tube  doit  être  retiré  inunédiatement. 

Enfin  il  faudra  s’assurer  de  la  perméabilité  tubaire 
par  la  méthode  de  Rubin,  que  nous  avions  déjà 
signalée  l’an  dernier  et  qui  tend  à  se  généraliser. 
Parmi  les  appareils  simphTfiés,  citons  celui  de  Douay 
et  celui  de  Bloch-Womiser  (2)  qui  permettent  d’in¬ 
jecter  facilement  par  l’orifice  cervical  un  gaz,  de 
l’oxygène  de  préférence.  Si  la  trompe  est  perméable, 
le  gaz  passe  lorsque  la  pression  atteint  environ 
100  millimètres  de  mercure  ;  à  ce  moment  la  pression 
tombe  rapidement  et  on  entend  le  bruit  des  bulles  de 
gaz  par  l’auscultation  de  l’abdomen  à  l’aide  d’un 
stéthoscope.  En  augmentant  progressivement  la 
pression,  surtout  en  séances  successives,  on  arrive¬ 
rait  à  déboucher  certaines  trompes.  Mais  la  pression 
ne  doit  jamais  atteindre  250  millimètres.  Cette 
méthode  est  encore  à  l’étude  et  doit  être  employée 
avec  de  très  grandes  précautions.  Si  la  trompe  reste 
imperméable,  il  faut  avoir  recours  à  une  intervention 
chirurgicale.  Lorsque  l’oblitération  siège  au  niveau 
du  pavillon,  on  peut  faire  une  salpingostomie  dont  un 
cas  récent  de  Paucot  (3)  fut  suivi  de  grossesse.  Lorsque 
l’oblitération  siège  au  niveau  de  la  portion  inter¬ 
stitielle  ou  de  la  portion  juxta-utérine,  on  a  pu  faire 
une  résection  du  segment  malade  et  une  salpingo- 
utérostomie.  C’est  dans  ces  cas  qu’on  peut  faire  égale¬ 
ment  une  implantation  de  l’ovaire  dans  la  cavité 
utérine.  Hartmami  (4)  a  repris  l’étude  de  cette  der¬ 
nière  opération  après  salpingectomie  bilatérale  et,  en 
additionnant  les  cas  de  Tuffier  et  ceux  de  Estes, 
trouve  5  grossesses  à  terme  sur  56  opérées,  soit  près 
de  10  p.  100. 

Enfin  Castano  (5)  conseille  la  diatliermie  dans  les 
cas  d’hypopla.sie  utérine. 

(1)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Siracbourg, 
6  juin  1925. 

(2)  Bulletin  ci  mémoires  de  la  Société  de  médecine  de  Paris, 
8  mai  1925. 

(3)  Réunion  obstétricale  de  Lille,  28  février  1925. 

(4)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XI,  p.  38. 

(5)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XI,  p.  207. 


OPÉRATIONS 

CONSERVATRICES  DANS  LES 
SALPINGO=OVARITES 

le  Prdfesseur  FORGUE 

La  bénignité  de  l’opération  radicale,  sa  per¬ 
fection  technique,  la  crainte  des  récidives  et 
des  opérations  itératives,  et,  souvent  aussi,  le 
désir  des  malades  d’en  finir  d’un  coup  et  d’at¬ 
teindre  d’emblée  leur  tranquillité  d’avenir,  nous 
ont  entraînés,  naguère,  à  des  sacrifices  excessifs 
et  à  des  mutilations  fonctionnelles  qu’il  est  pré¬ 
férable  d’éviter.  Il  y  a  eu  —  cela  n’est  point  con¬ 
testable  —  une  phase  d’ultra-chirurgie,  en  matière 
de  salpingo-ovarites  ;  et  l’époque  actuelle  mar¬ 
que  une  étape  d’assagissement  et  de  restrictions. 
Plusieurs  causes  y  ont  contribué  :  d’abord,  et 
surtout,  la  connaissance  des  troubles  physiolo¬ 
giques  éloignés  d’insuffisance  ovarienne,  de  même 
que  la  notioii  de  la  cachexie  thyréoprive  a  freiné 
la  chirurgie  du  goitre  ;  puis  l’amélioration  tech¬ 
nique  et  la  sécurité  des  résultats  des  opérations 
conservatrices,  dont  la  gravité  opératoire  avait, 
au  début,  limité  la  carrière  ;  enfin,  le  complé¬ 
ment  thérapeutique  qui  nous  est  venu  de  la  vacci- 
nothérapie  pré  et  post-opératoire.  Et  ce  qui  sou¬ 
ligne  cette  tendance,  c’est  que  la  question  des 
opérations  économiques  est  mise  à  l’ordre  du 
jour  de  notre  congrès  de  chirurgie  de  1926. 

Cette  orientation  ‘conservatrice  de  la  chirur¬ 
gie  des  annexes  s’est  d’ailleurs,  de  bonne  heure, 
opposée  à  la  formule  trop  radicale  de  l’homme  à 
qui  nous  devons  notre  initiation,  en  matière  de 
pathologie  des  trompes,  de  Lawson  Tait  qui  affir¬ 
mait  que  «  même  quand  les  annexes  d’un  seul 
côté  ’  sont  affectées,  l’opération,  pour  donner  à 
la  malade  un  bénéfice  durable  et  complet,  doit 
être  bilatérale  ». 

Malgré  l’autorité  de  ce  maître  de  la  première 
heure,  les  tentatives  de  conservation,  .d’abord 
défavorisées  par  leur  plus  grande  gravité  et  par 
la  moindre  netteté  de  leurs  effets,  s’étaient  pro¬ 
duites,  il  y  a  près  de  quarante  ans  déjà,  en  Amé¬ 
rique  avec  les  essais  de  salpingolyse  de  Polk, 
de  Munde  et  de  Dudley  ;  en  Allemagne,  Skutsch 
avait  fait,  dès  1889,  la  première  salpingostomie, 
et,  deux  ans  plus  tard,  Martin  présentait  vingt- 
quatre  opérations  partielles  sur  les  trompes  ; 
en  France,  Pozzi,  Doléris,  Pollosson,  qui  a  ins¬ 
piré  l’excellente  thèse  de  Couvert,  de  RouviUe, 
Jajde,  Walther  ont  pratiqué  et  défendu  ces  inter- 
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ventions  économiques  sur  les  trompes  et  l’ovaire 
et  se  sont  efforcés  d’en  préciser  les  indications. 
Nous  reprenons,  à  plus  de  vingt  ans  de  distance, 
la  thèse  que  Treubet  et  de 
l'argas  soutenaient  déjà  au 
Congrès  de  Madrid  de  1903  ; 
mais  nous  le  faisons  avec 
une  meilleure  précision 
technique  et  une  vérifica¬ 
tion,  à  distance,  des  résul¬ 
tats. 

I.  Indications  et  con¬ 
ditions  générales  de  la 
chirurgie  conservatrice 
des  annexes.  —  L'âge  est 
l’indication  capitale  : 
delà  de  la  période  de  géné¬ 
ration  et  d’ovulation,  l’in¬ 
tervention  radicale  reprend, 
sans  objection,  tous 
droits.  Maternité  possible  ; 
cela  pass-e  au  premier  plan 
de  nos  préoccupations  obli¬ 
gatoires  ;  la  préservation 
de  la  -menstruation  et  de 
la  sécrétion  endocrinienne 
est,  contrairement  à  1-a  foi-- 
mule  émise  par  Polk  au 
Congrès  de  Washington  en 
1894,  l’indication  de  se¬ 
conde  zone  ;  celle-ci  n’a 
qu’un  intérêt  individuel  ;  la 
première  a  une  portée  fami¬ 
liale  et  sodale.  Taylor  a 
raison  de  le  répéter:  «  Il  est 
nécessaire  d’avoir  dans  l’es¬ 
prit  que  si  nous  pouvons 
donner  à  une  malade  une 
chance  de  grossesse,  nous 
pouvons  considérablement 
influer  sur  sa  vie.  »>  S’il 
y  a,  dans  la  vie  moderne, 
d’égoïsme  et  de  restric¬ 
tion,  des  jeunes  femmes  qui  acceptent  ou 
qui  recherchent  cette  perspective  -de  stérilité 
définitive,  il  estconsolant  de  constater  que  la  majo¬ 
rité  demeure  fidèle  au  devoir  et  aux  saintes  joies 
de  la  maternité  :  le  chirurgien  doit  être  un  agent 
de  la  lutte  contre  la  dénatalité,  et  non  le  complice 
des  infécondités,  subies  ou  voulues,  h’état  psy¬ 
chique  du  sujet,  son  asthénie  nerveuse  sont  aussi 
des  raisons  pour  inciter  le  chirurgien  à  une  théra¬ 
peutique  conservatrice  de  l’ovaire  :  la  ménopause 
opératoire,  chez  ces  candidates  à  la  névrose,  peut 
rompre  leur  équilibre  moral  et  mental. 


ha  qualité  de  l’infection  en  cause  doit-elle  inter¬ 
venir  dans  ce  choix  de  l’opération  économique  ? 
Pour  une  part  ;  mais  surtout  en  raison  de  la  limi¬ 


tation  unilatérale  du  processus,  h’infection  puer¬ 
pérale  reste  quelquefois  unilatérale  ;  le  gono¬ 
coque  et  le  bacille  font  plus  constamment  des 
lésions  bilatérales  :  c’est  dire  que  les  inflamma¬ 
tions  pelviennes,  post-partum  ou  post-abortum, 
se  prêtent  mieux  aux  opérations  conservatrices 
D’autant  qu’il  est  des  formes  où  le  streptocoque, 
par  voie  Ijnnphangitique,  laissant  la  muqueuse 
et  la  perméabilité  tubaires  intactes,  et  frappant 
la  séreuse,  réalise  surtout  des  adhérences  péri¬ 
tonéales  qui  enveloppent  les  annexes,  mais  ne 
compromettent  pas  leur  fonction  ;  d’où  la  possi- 


S  /  Conservation  loble' 
d  une  annexe 
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I Conservation  partielle 
d'une  annexe 


Tableau  sinoptique  Tésiunant  les  deux  groupes  d’opérations  consen’atriees  :  i«  eelle® 
qui  réalisent  la  double  conservation  de  la  fécondation  et  de  la  sécrétion  ovarienne 
(auxquelles  il  faudrait  joindre  la  greffe  intra-utérine  de  l’ovaire)  ;  2“  celles  qui  ne  con¬ 
servent  que  la  sécrétion  interne  de  la  glande  (fig.  i). 
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bilité  d’interventions  de  dégagement,  de  libéra¬ 
tion  des  néo-membranes,  capables  de  conserver 
des  organes  utiles.  Le  gonocoque  et  le  bacille, 
au  contraire,  frappent  électivement  la  trompe 
et  sa  muqueuse,  laissant  l’ovaire  indemne,  et 
font  des  lésions  bilatérales  :  le  premier  surtout 
l’oblitère  précocement  et  fournit  de  particulières 
indications  à  la  réouverture  artificielle  de  la 
trompe  par  la  salpingostomie,  ou  à  son  excision, 
avec  conservation  de  l’ovaire  encore  valide. 
Quant  aux  annexites  tuberculeuses,  il  arrive 
surtout  que  la  simple  laparotomie  suffit  à  la  régres¬ 
sion  des  lésions  ;  et  c’est  une  raison  décisive 
pour  être  ici  très  systématiquement  conservateur,, 
d’autant  que  nous  avons  maintes  fois  vérifié 
combien  la  densité  spéciale  des  adhérences  péri- 
annexielles,  de  nature  bacillaire,  rend  leur  dissec¬ 
tion  périlleuse. 

TI.  Le  choix  de  l’opération  conservatrice. 
—  La  chirurgie  économique  des  annexes  vise  l’un 
ou  l’autre  de  ces  deux  objectifs  :  ou  bien  ~  ce 
qui  est  la  solution  idéale  —  la  double  conservation 
de  la  capacité  de  fécondation  et  de  la  sécrétion  in¬ 
terne  de  l’ovaire,  ce  qui  maintient  à  la  femme  sa 
fonction  génitale  totale  ;  ou  bien  la  simple  conser¬ 
vation  de  fonction  de  la  sécrétion  interne  de  l’ovaire, 
ce  qui  garantit  l’équilibre  endocrinien  de  la  femme, 
et  la  préserve  contre  les  inconvénients ,  de  la 
ménopause  anticipée. 

Le  premier  objectif  est  rempli  par  des  interven¬ 
tions  diverses:  1°  la  castration  unilatérale;  2°  les 
opérations  conservatrices  sur  la  trompe;  3°  les 
opérations  conservatrices  stir  les  ovaires,  auxquelles 
il  faut  joindre  :  4°  l’implantation  de  l’ovaire  dans 
l’utérus. 

Le  second  est  réalisé  par  les  opérations  suivantes: 
1°  castration  unilatérale,  salpingectomie  contra-laté- 
rale;  2°  V hystérectomie  totale  avec  conservation 
ovarienne  ;  3“  hystérectomie  fundiqiie  avec  conser¬ 
vation  ovarienne;  4°  greffe  ovarienne. 

Peut-on,  avant  la  laparotomie,  arrêter,  de 
façon  ferme,  le  choix  de  l’opération  ?  En 
général,  ce  n'est  qu’après  l’incision  abdomi¬ 
nale  et  l’examen  sur  place  des  lésions,  qtie 
l’on  se  décidera.  Cliniquement,  l’on  a  cru  pouvoir 
affirmer  l’unilatéralité  des  lésions  ;  opératoire- 
ment,  on  vérifie  trop  souvent  que  les  deux  côtés 
sont  pris.  Mais  ils  ne  le  sont  pas  toujours  S3uné- 
triquement,  également  :  selon  la  judicieuse  re¬ 
marque  de  Pollosson,  il  arrive,  dans  l’infec¬ 
tion  gonococcique,  que  les  lésions,  quoique 
bilatérales,  ne  sont  pas  contemporaines,  ce  qui 
répond  aux  poussées  successives  cliniquement, 
observées  ;  la  trompe  la  plus  anciennement  in¬ 
fectée  est  la  plus  malade  et  ordinairement  incon- 
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servable  ;  celle  qui'a  été  plus  récemment  atteinte, 
et  qui  répond  à  ^  une  virulence  atténuée  de 
l’infection,  est  plus  légèrement  touchée  et  sus¬ 
ceptible,  peut-être,  de  conservation.  Donc,  il  faut 
contrôler  l’état  des  deux  annexes  et  ne  se  déter¬ 
miner  que  d’après  leur  degré  exact  de  conserva- 
bilité  etleur  chance  de  bonne  fonction  ultérieure  : 
c’est  pourquoi  là  voie  abdominale  s’impose,  étant 
la  seule  qui  permette  cette  exacte  perquisition, 
sur  laquelle  doit  se  fonder  une  intervention  con¬ 
servatrice  justifiée. 

A.  Opérations  visant  la  confervation  de 
la  fécondité  et  de  la  sécrétion  ovariennes.  — 

1°  Castration  unilatérale.  —  Il  serait,  de  toute 
évidence,  absurde  de  dire  à  la  suite  de  Lawson 
Tait,  par  radicalisme  et  pour  se  garantir  contre 
toute  rechute  :  à  lésions  unilatérales,  opération 
bilatérale.  —  Il  est,  de  même,  injustifié  d’admettre 
en  principe,  comme  on  l’a  fait  à  l’étranger,  dans 
le  cas  d’infection  gonococcique,  l’ablation  systé¬ 
matique  des  deux  trompes,  même  quand  l’une 
d’eUes  semble  saine.  Et  la  conservation  s’impose 
à  tout  opérateur,  dans  le  cas  d’unilatéralité  nette 
des  lésions.  Mais,  très  souvent,  cette  unilatéralité 
n’est  point  absolue  :  du  côté  opposé,  les  annexes 
sont  congestionnées,  adhérentes.  Ce  qui  domine, 
alors,  comme  indication  de  conservation,  c’est  la 
permanence  de  l’ouverture  du  pavillon  et  de  la 
perméabilité  de  la  trompe,  l’absence  de  lésions 
importantes  de  l’ovaire,  la  faible  den.sité  des  adhé¬ 
rences  et  leur  dégagement  possible.  Des  observa¬ 
tions  suivies  à  distance  permettent  d’afiirmer  la 
valeur  de  ces  interventions  qui  laissent,  àla  femme, 
toute  une  moitié  de  ses  annexes,  avec  l’utérus, 
c’est-à-dire  qui  troublent  au  minimum  sa  vie  géni¬ 
tale  et  son  équilibre  fonctionnel.  Dans  la  statis¬ 
tique  de  Pollosson,  relatée  par  Couvert,  30  malades 
sur  39  (soit  77  p.  100)  ont  eu  un  bon  résultat  ;  et 
la  qualité  de  ces  guérisons  est  parfaite:  les  malades 
sont  satisfaites  de  la  persistance  de  leur  mens¬ 
truation  ;  la  plupart  ont  repris  un  travail 
■  pénible  ;  sept  sont  devenues  grosses.  Et  Goul- 
lioud,  présentant  au  Congrès  de  chirurgie  de 
1894  quatorze  observations  de  grossesse  chez 
des  femmes  ainsi  opérées  unilatéralement,  a  insisté 
sur  la  bénignité  de  son  évolution,  et  même  sur 
son  rôle  favorable  à  la  disparition  des  derniers 
résidus  inflammatoires,  et  à  la  libération  des 
-adhérences.  N’allait-il'  pas  jusqu’à  dire  qu’en 
■pareil  cas,  «  la  grossesse  est  l’équivalent  d’un 
massage  continu  et  non  douloureux  de  neuf  mois  ». 

2°  Les  opérations  conservatrices  sur  les 
TROMPES.  —  Ce  sont  : 

a.  I,a  libération  de  la  trompe,  ou  salpingolyse, 
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le  dégagement  d’adliérences  englobant  le  pavillon  chirurgiens,  après  résection  du  pavillon,  ont  fendu 
tubaire  conservé  ;  longitudinalement  la  paroi  inférieure  du  conduit, 

b.  ha  salpingostomie,  qui  consiste  dans  ourlé  cette  fente  avec  la  muqueuse  et  fixé  le  nou- 
la  réfection  d’un  orifice  tubaire  abdominal. 


ha  salpingolyse,  malgré  une  intéressante 
opération  de  Goullioud,  suivie  de  grossesse, 
ne  semble  point  susceptible  de  fréquentes 
applications,  ni  de  réussite.  Au  contraire, 
dans  le  cas  où,  comme  nous  avons  contri¬ 
bué  à  l’établir,  l’occlusion  tubaire  recon¬ 
naît  pour  cause,  non  point  l’endosalpingite 
oblitérante,  mais  l’enveloppement  du  pa¬ 
villon  dans  une  périsalpingite  (i),  011  peut 
thérapeutiquement  envisager  le  dégage¬ 
ment  de  l’infundibulum,  puis  la  fixation 
du  pavillon  libéré  au  contact  de  l’ovaire, 
comme  Pozzi  l’avait  proposé,  en  1893,  sous 
le  nom  de  salpingorraphie.  Pratiquement, 
une  intervention  de  ce  type,  parfaitement 
conservatrice,  et  préférable  à  une  salpin-' 
gostomie,  parce  qu’elle  assurerait  mieux  la 
progression  de  l’ovule  vers  la  trompe,  ne 
pourrait  s’adresser  qu’à  des  lésions  récentes 
et  légères,  ayant  très  peu  modifié  les  par¬ 
ties.  Dans  les  cas  anciens,  l’exhumation  du 
pavillon  et  de  ses  franges,  hors  du  paquet  de 
néo-membranes  qui  l’encapuchonnent,  est 
très  malaisée,  dans  la  forme  d’occlusion  par 
périsalpingite,  même  quand,  après  ablation, 
on  a  les  pièces  en  mains  ;  dans  Informe  d’obli¬ 
tération  par  endosalpingite,  elle  est  tout 
à  fait  irréalisable  ;  et  on  ne  pourrait  alors 
reconstituer  un  orifice  tubaire  qu’après  ré¬ 
section  de  l’extrémité  tubaire  close  :  c’est 
la  salpingostomie,  ou  salpingo-stomatoplasUc. 

Des  multiples  procédés  emploj^és  pour 
refaire  l’orifice  abdominal  se  ressemblent. 

Ils  comportent  tous  la  résection  du  pavillon 
dont  l’orifice  est  oblitéré  et  d’une  portion 
variable  de  la  trompe;  puis  une  éversion 
de  la  muqueuse  tubaire  sur  la  séreuse,  où 
on  la  maintient  fixée  par  quelques  points 
au  fin  catgut.  On  termine  le  plus  souvent 
en  réunissant,  pour  rétablir  les  rapports 
normaux  des  deux  organes,  le  nouveau  pa¬ 
villon  à  l’ovaire  par  un  catgut  qui  remplace 
le  ligament  infundibulo-Ovarien  :  on  peut 
même,  quand  il  n’est  possible  de  conserver 
que  l’ovaire  du  côté  opposé,  rapprocher  le 
nouveau  pavillon  de  cet  ovaire  opposé,  pour  fa¬ 
ciliter  la  chute  de  l’ovule.  Enfin,  pour  faire  un 
orifice  tubaire  plus  largement  perméable,  quelques 

(i)  Forgue  et  Grynfeltt,  I,e  processus  d’oblitération 
de  l’orifice  abdominal  des  trompes  dans  les  salpingites  {Paris 
vxédicalf  21  juin  1924). 


Résection  de  Textréinité  externe  d’une  trompe  oblitérée  2). 

vel  orifice  élargi  à  la  surface  de  l’ovaire. 

Que  vaut  exactement  cette  chirurgie  conser¬ 
vatrice  des  tnompes  ?  Des  observations  actuelles 
lui  sont  peu  favorables.  Elle  manque,  ordinaire¬ 
ment,  à  son  but  principal,  qui  est,  dans  le  cas 
d’une  lésion  tubo-ovarienne  bilatérale  ayant  né- 
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cessité  une  castration  totale  d’un  côté,  laconser- 
C’ation,  du  côté  opposé,  d'un  oviducte  ouvert  et 
l^erméable,  permettant  la  fécondation.  I,a  tenta¬ 
tive  était, 'certes,  intéressante:  cette  occlusion 
du  pavillon,  après  une  blennorragie  ascendante, 
chez  une  jeune  femme,  est  la  cause  très  fré¬ 
quente  de  la  stérilité  définitive.  Mais  les  faits 
n’ont  pas  répondu  à  ces  espoirs  ;  les  expériences 
déjà  anciennes  de  Cornil  et  Ranvier,  confirmées 
par  celles  d’Uffreduzzi,  nous  avaient  déjà  fait 
craindre  que  l’orifice  néoformé  ne  se  fermât  rapi¬ 


Salpingostomie  sur  le  moignon  tubaire  (fig.  3). 

dement  ;  l’observation  de  Rewis,  Morris,  enregis¬ 
trant  une  grossesse  après  salpingectomie  gauche 
et  salpingostomie  droite,  celle  de  Gellhorn  (i), 
communiquée  en  1911  à  la  Société  de  gynécologie 
américaine,  celle  de  Pollosson  qui  montra  à  la 
Société  de  chirurgie  de  Lyon  une  pièce  anatomique 
prouvant  la  permanence  d’une  bouche  tubaire 
artificielle  créée  plusieurs  années  avant,  sont  restées 
isolées  ;  et  Denave  (2)  n’a  pu  réunir  que  quatorze 
salpingostomies  suivies  de  fécondation  ;  •  Goul- 
lioud  (3)  reconnaissait,  en  1914,  que  la  salpin¬ 
gostomie,  qu’il  avait  préconisée  dans  le  travail 
dejarsaillon  (4),  ne  lui  avait  donné  qu’un  début  de 
grossesse,  terminé  par  une  fausse  couche  de  trois 
mois.  Les  deux  faits  deWesleyBovée  et  de  Wat- 

(i)  Geliæorst,  Salpingostomy  and  pregnancy  (Surg.,  (ryn. 
a.  Obst.,  1911,  t.  XIII,  n“  1,  juillet). 

'(2)  Dr;NAVE,  Coirtributiou  à  l’étude  de  la  salpingostomie. 
■Thèse  de  I,yon,  1913. 

(3)  G0UI.TJOUD,  Lyon  médical,  29  mars  igi.^. 

(4)  JARSAILLON,  Thèse  de  I,yon,  1899. 
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kins  (5)  qui,  après  salpingostomie,  ont  observé 
une  grossesse  ectopique  sont  à  retenir  dans  cette 
appréciation  défavorable. 

Dans  les  cas  de  lésions  tubaires  graves,  invé¬ 
térées,  avec  imperméabilité  étendue,  la  salpingo¬ 
stomie  n’a  donc  qu’une  valeur  très  médiocre, 
comme  chances  de  fécondation  ultérieure  ;  peut- 
être  est-il  permis,  ainsi  que  le  pense  Goullioud, 
d’en  attendre  de  meilleurs  offices,  comme  guéri¬ 
son  de  la  stérilité,  chez  des  femmes  jeunes,  ne 
souffrant  pas,  à  lésions  minimes  éteintes,  légère¬ 
ment  atteintes,  par  vulvo-vaginite  de 
l’enfance  ou  par  contamination  conjugale, 
qui  ne  sont  pas  des  malades,  mais  seule  ¬ 
ment  des  femmes  sans  enfants,  à  trompes 
partiellement  closes,  d’autant  que  l’insuf¬ 
flation  et  la  radiographie  après  injection 
d’une  solution  à  20  p.  100  de  bromure 
de  sodium  ou  de  lipiodol  nous  apportent 
actuellement  un  procédé  de  diagnostic  de 
l’obstruction  tubaire  et  de  son  siège  am- 
pullaire,  qui  peut  diriger  une  intervention 
efficqce  dans  certains  cas  de  stérilité.  Ce¬ 
pendant,  il  ne  faut  pas  s’illusionner  : 
comme  l’écri-vlait  récemment  Rongy  (6), 
les  opérations  ■  plastiques  sur  les  trompes 
n’ont  pas  permis  beaucoup  de  grossesses. 

3°  Les  op/îra'x'ions  conservatrices 
DE  e’ovaire.  —  Llles  comprennent  ; 

L’ignipuncture  de  l’ovaire,  qui  consiste 
à  larder  l’ovaire  malade  de  pointes  de 
feu  et  dans  l’ouverture  au  thermo  de  tous 
les  petits  kystes  de  sa  surface  :  c’est 
une  opération  infidèle  et  désuète. 

La  résection  de  l’ovaire,  préconisée  en  Alle¬ 
magne  par  Martin,  défendue  en  France  par  Pozzi. 
Elle  se  pratique  en  entourant  la  partie  d’ovaire 
que  l’on  doit  enlever  de  deux  incisions  ellip¬ 
tiques  qui  se  prolongent  profondément  vers  le 
hile  et  se  rejoignent  à  angle  aigu  :  les  deux  lèvres 
de  la  brèche  ainsi  faite  sont  réunies  par  un  surjet 
de  fin  catgut,  qui  assure  à  la  fois  la  coaptation 
et  l’hémostase. 

Il  suffit  d’un  mince  fragment  de  tissu  ovarien 
pour  maintenir  la  menstruation  et  permettre  la 
grossesse. 

Cette  opération  ne  peut  être  pratiquée  que 
quand  la  lésion  ovarienne  est  localisée,  et  Pozzi 
la  réserve  aux  gros  kystes  folliculaires  séreux  ou 
sanguins  et  aux  kystes  du  corps  jaune. 

La  difficulté,  c’est  de  faire  le  départ  exact  entre 

(5)  WA-noNS,  Soc.  amér.  de  gyn.,  mai  1911;  Am.  J.  of 
obst.,  jmllet  1911. 

(6)  Rongy,  Prhnary  sterility  (American  Journal  of  obsie- 
tries  and  gynecology,  juin  1923,  p.  631). 


Remusat,  Thés 
ie  Montpellier, 


PARIS  MEDICAL 


586 

itératives,  106  malades  complètement  guéries 
de  leurs  douleurs),  I^ewis  C.  Morris  (i),  Jacob- 
son  (2)  (2,6  p.  100  de  récidives),  Walther  (3) 
(139  opérations,  68  guérisons  complètes  ;  gros¬ 
sesses  dans  26  p.  100  des  cas).  Il  est  à  considé¬ 
rer  en  outre  que,  dans  ces  statistiques,  le  chiffre 
des  opérations  itératives  est  important,  et  qu’aux 
dépens  des  débris  ovariens,  restés  en  place,  peuvent 
se  développer  des  cysthématomes,  à  poussée  mens¬ 
truelle,  bien  décrits  par  Dartigues,  et  qui,  au  dire 
de  Taylor,  donnent  souvent  plus  de  troubles  que 
l’ovaire  lui-même.  Chacun  de  nous  a  été  obligé 
d’intervenir  à  nouveau  de  façon  radicale  chez  des 
malades  traitées  par  des  opérations  conservatrices 
de  l’ovaire  :  comme  J. -h.  Faure,  nous  n’avons 
pas,  dans  celles-ci,  une  confiance  absolue. 

4°  I]MPI,ANTATION  INTR.'i.TUBAIRE  OU  INTRA- 
UTÉRINE  DE  1,’ovAiRE.  —  C’est  une  conception 
technique  rationnelle  que  d’inclure  dans  la  cavité, 
soit  d’un  moignon  tubaire,  près  de  l’angle,  soit,  ce 
qui  est  mieux,  de  l’utérus,  un  greffon  ovarien  ; 
l’ovaire  est  ainsi,  les  deux  oviductes  étant  suppri¬ 
més,  transplanté  directement  sur  la  muqueuse 
utérine  et  l’œuf  est  pondu  sur  place,  sans  transit 
nécessaire,  dans  le  lieu  même  où  il  va  faire  sa 
nidation  et  son  développement.  I,es  premières 
tentatives,  celles  de  Robbert  Morris,  en  1895,  et 
de  Frank  en  1898,  furent  l’implantation  ovarienne 
dans  un  bout  de  trompe,  voisin  de  la  corne  ;  mais 
une  cavité  tubaire,  c’est  de  très  petit  calibre,  cela 
n’admet  qu’un  minime  greffon  et  qui  vit  mal  ; 
bien  que  Morris  ait  réussi  à  provoquer  ainsi  une 
grossesse,  avortée  d’ailleurs  dès  le  troisième  mois, 
et  qu’en  1923  Bainbridge  ait  obtenu,  un  an  et  demi 
après  l’opération,  une  gravidité  menée  à  terme,  ce 
procédé  n’est  plus  en  question. 

Deux  mémoires  ont,  au  contraire,  donné  de 
l’actualité  à  V implantation  intra-utérine  de  l'ovaire, 
que  Palmer-Dudley  (4)  fut  le  premier  à  proposer 
et  à  réaliser  ;  celui  d’Estes  (5)  et  celui  de  Tuf- 
fier  (6).  Techniquement,  cela  ne  va  pas  sans  diffi¬ 
cultés  :  il  n’est  pas  commode,  par  la  courte  bou¬ 
tonnière  d’insertion  du  greffon,  de  tomber  droit 
sur  la  cavité  utérine,  qui  peut  être  désaxée  par 

(1)  Dewis  C.  Morris,  Da  consen-ation  dans  les  opérations 
sur  les  annexes  de  l’utérus  [Am.  Journ.  of  obsl.,  1910,  t.  DVII, 
p.  1064). 

(2)  JACOBSON,  Des  résultats  des  opérations  conservatrices 
pratiquées  sur  les  trompes  et  les  ovaires  {Rev.  de  gyn,,  1911, 
t.  XVII). 

(3)  Walther,  Résultats  éloignés  des  opérations  conserva¬ 
trices  de  l’ovaire  {Bull  de  l'Acad,  de  méd.,  18  mars  1913). 

(4)  Palmer-Dudley,  Congrès  international  des  sciences 
médicales,  Paris,  1900.  Section  de  gyn.,  p.  387. 

(5)  Estes,  Surgery,  Gynecology  and  Obstetrics,  mars  1924, 
t.  XXXVIII,  p.  394. 

(6)  Turfier  et  Detulle,  Presse  médicale,  1924,  p.  465. 
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un  petit  fibrome  (ou  pourrait  se  repérer  par  un 
cathéter  intra-utérin  servant  de  conducteur)  ;  le 
greffon,  engagé  à  mi-corps  et  serré  dans  la  brèche, 
ne  jiaraît  pas  être  mis  dans  des  conditions  optima 
de  vitalité  ;  ces  manœuvres,  dans  un  utérus  où  la 
métrite  est  l’étape  antécédente  de  la  salpingite,  ne 
s’accomplissent  pas  avec  une  absolue  sécurité 
d’asepsie.  Ta  technique  d’Estes  est  plus  simple  : 
il  abrase  la  corne  utérine  ;  au  centre  de  cette  sur¬ 
face  avivée,  se  voit  l’orifice  utérin  de  la  trompe  ; 
et  c’est  sur  cette  zone  cruentée  de  l’angle 
utérin  qu’il  applique  le  pigment  ovarien,  réduit  à 
un  quart  ou  un  huitième  de  sa  masse  par  une 
section  passant  sur  le  côté  opposé  à  son  méso,  et 
pivoté  sur  son  pédicule  vasculaire  utéro-ovarien  ; 
ce  n’est  donc  pas  une  insertion  interstitielle, 
intramurale,  c’est  l’accolement  d’une  calotte 
ovarienne  sur  la  région  angulaire  qui  n’est 
valable  que  si  l’orifice  utérin  reste  perméable. 
Pratiquement,  la  question  se  juge  par  les 
résultats  :  le  but,  et  le  seul  avantage,  de  ce 
procédé,  c’est  la  grossesse  possible  ;  or,  en  faisant 
la  somme  des  29  cas  de  Tuffier  et  des  27  d’Estes, 
on  enregistre  5  grossesses  à  terme  sur  56  opérées  ; 
on  peut  se  demander,  comme  le  fait  judicieuse¬ 
ment  Hartmann  (7),  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  gros¬ 
sesse  accidentelle  en  rapport  avec  la  présence 
d’un  ovaire  accessoire  ;  mais,  même  en  éliminant 
cette  éventualité  et  en  tenant  compte  de  l’examen 
histologique  de  Detulle,  montrant  que  l’ovulation 
avait  lieu  sur  un  des  ovaires  implantés  par 
Tuffier,  cela  ne  fait  qu’une  escouade  de  femmes 
grosses  sur  une  demi-centaine  d’opérées  ;  et  il 
est  permis  de  juger  que  c’est  bien  de  la  complica¬ 
tion  technique  pour  un  mince  profit  de  conser¬ 
vation. 

B.  Opérations  visant  la  simple  conservation 
de  l’ovaire,  glande  à  sécrétion  interne.  — 

1°  Castration  unidatérade  et  sadpingec- 

TOMIE  CONTRA-DA'TÉRAI.E.  —  Dans  le  cas  d’infec¬ 
tion  gonococcique,  où  l’on  intervient  pour  an- 
nexite  bilatérale,  il  est  avantageux  de  conserver, 
si  possible,  un  ovaire  ou  un  fragment  d’ovaire. 
Très  souvent,  les  lésions  ovariennes  sont  moins  . 
accentuées  que  celles  des  trompes,  et  peuvent 
d’ailleurs  régresser  après  l’ablation  de  celles-ci. 
Un  ovaire  ou  un  morceau  d’ovaire  conservé  suffit, 
car  une  petite  quantité  de  tissu  ovarien  réussit 
à  entretenir  la  menstruation  :  il  faut  bien  choisir 
l’organe  conservable,  le  décoller  méthodiquement 
aux  ciseaux  et  aux  doigts,  de  façon  à  ne  pas  en 
compromettre  la  nutrition.  Da  malade  garde 

(7)  Hartmann,  D’implantation  de  l’ovaire  dans  l’utérus 
{Gynécologie  et  Obstétrique,  janvier  1925,  p.  38-45). 
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ninsi  un  utérus,  avec  un  ovaire  ou  morceau 
d’ovaire  ;  l’intervention  est  complétée  s’il  y  a 
lieu  par  la  fixation  utérine,  dans  le  cas  de  rétro¬ 
version.  I<a  guérison  (que  Couvert  enregistre 
chez  32  malades;  de  Pollosson  sur  40,  c’est-à-dire 
dans  76  p.  100  des  opérées)  est  parfaite  :  dans  la 
majorité  des  cas,  la  menstruation  est  normale 
et  se  rétablit  dans  le  bimestre  suivant  l’opéra¬ 
tion,  aucun  signe  de  ménopause  chirurgicale 
n’apparaît  ;  la  femme  ne  souffre  plus  de  ses 
annexes  et  conserve,  moins  la  fécondité,  sa  vie 
sexuelle  normale  ;  son  équilibre  psychique  est 
inaltéré  ;  chez  une  femme  jeune,  il  y  a  là  une  excel¬ 
lence  de  résultats  capable,  dans  certaines  condi¬ 
tions  d’ovaire  peu  atteint,  de  lésions  annexielles 
peu  complexes,  d’adhérences  bien  clivables,  d’uté¬ 
rus  à  peu  près  sain  —  ce  sont  des  cas  d’espèce 
qu’il  faut  apprécier  individuellement,  et  sans 
formule  systématique,  —  de  nous  inciter  à  tenter 
la  conservation  ovarienne  sans  hystérectomie. 

2°  Hystérectomie  to'mee  ou  fundique  avec 

CONSERVATION  OVARIENNE.  —  Pa  Conservation 
d’un  ovaire,  après  hystérectomie,  pour  éviter 
la  ménopause  anticipée,  a  été  surtout  recomman- 
•dée  chez  les  jeunes  femmes  castrées  pdur  fibro¬ 
myome  utérin  ;  elle  a  été  très  rarement  employée 
dans  les  hystérectomies  pour  salpingo-ovarite; 
et  en  effet, l’indication  en  est  alors  exceptionnelle: 
dans  les  cas  oîi  l’utérus  ne  peut  être  conservé, 
les  lésions  annexielles  sont,  selon  la  remarque 
judicieuse  de  Pollosson,  trop  importantes  pour 
qu’un  ovaire  soit  laissé  en  place.  De  plus,  comme 
Zvveifel  l’a  montré  dès  1899,  si  l’on  veut  assurer 
à  une  femme  la  persistance  de  la  menstruation, 
il  faut  lui  conserver,  avec  un  ovaire  ou  fragment 
d’ovaire,  une  partie  notable  de  la  muqueuse 
utérine.  Aussi,  une  opération  fondée  sur  ce  principe, 
et  actuellement  à  l’étude,  est  plus  intéressante  : 
c'esi  l’ablation  du  fond  de  l'utérus  et  des  deux 
trompes,  avec  conservation  d’un  ovaire  ou  d’un 
fragment  important  d’ovaire,  décrite  récemment 
par  Decène  (i)  et  Gaudart  d’Allaines,  et  déjà 
utilisée  par  Beuttner,  en  1908  (2).  Bes  résultats 
fonctionnels  de  cette  opération  la  recommandent 
chez  les  femmes  jeunes  et  nerveuses  :  sur  17  ma¬ 
lades  revues,  Becène  note  treize  fois  une  absence 
complète  de  troubles  avec  règles  normales.  Sur 
115  cas,  Schmid  (3)  a  revu  68  opérées  :  53  sont 
parfaitement  guéries  ;  chez  23  malades,  les  règles 
sont  normales  ;  chez  40,  elles  ont  diminué  d’in- 

(1)  Eecènb  et  Gaudart  d’Aiuaines,  Journal  de  chirurgie, 
juin  1922,  t.  XIX,  p.  561. — Gaudart  d’Allaines,  Thèse  de 
Paris,  1921. 

(2)  Beuttner,  Arch.  fiir  Gyn.,  1922,  t.  CXV,  p.  461. 

(3)  Schmid,  Archiv.  fiir  Gyn.,  t.  CXIII,  fasc.  i. 


tensité  et  de  durée  ;  7  ont  présenté  de  l’aménor¬ 
rhée. 

3°  Greffe  ovarienne.  —  Ba  greffe  ova¬ 
rienne,  distante  (dans  le  ligament  large,  sous  le 
péritoine,  dans  l’épiploon,  entre  les  muscles  de  la 
paroi,  sous  la  peau),  techniquement  plus  simple 
que  la  greffe  fiîVcrfe,  intra-utérine,  a-t-elle,  chirur¬ 
gicalement,  un  avenir?  Son  objectif  principal  e.st 
de  conserver  à  l’opérée,  qui  a  subi  la  castration 
totale,  la  fonction  endocrinienne  de  l’ovaire, 
donc  de  la  préserver  contre  les  troubles  de  méno¬ 
pause  anticipée  ;  son  résultat  inconstant  et  ordi¬ 
nairement  temporaire,  c’est  de  lui  assurer  le 
maintien  de  la  fonction  menstruelle. 

Après  étude  expérimentale  suffisante  et  appli¬ 
cations  assez  nombreuses  à  la  chirurgie  humaine,, 
il  semble  bien  que  le  champ  des  indications  de 
la  greffe  ovarienne  tende,  actuellement,  à  se  res¬ 
treindre. 

Bes  homogreffes,  empruntées  à  une  donneuse  et 
fournies  par  une  pièce  opératoire  saine,  sont 
abandonnées  ;  elles  dégénèrent  habituellement  ;  et 
cette  régression  s’explique  par  l’incompatibilité 
qui  s’observe  entre  les  tissus  de  deux  individus  de 
même  e.spèce,  et  qu’on  peut  comparer  à  l’anta¬ 
gonisme  des  globules  rouges  de  certains  groupe.s 
sanguins  :  il  faudrait,  pour  combattre  ce  risque 
d’échec,  homogéniser,  selon  la  proposition  de 
Martin,  les  tissus  de  la  donneuse  et  de  la  receveuse. 

Seules,  les  autogreffes  ont  chance  de  survivre  : 
anatomiquement,  cette  preuve  de  vitalité  est 
fournie  par  la  persistance  de  follicules  primordiaux 
et  par  la  présence  de  corps  jaunes  constatés  sur 
le  greffon  ;  cliniquement,  par  le  retour  de  la  mens¬ 
truation,  si  une  quantité  suffisante  de  muqueuse 
utérine  est  ménagée  (il  faut  que  les  deux  tiers 
au  moins  de  l’utérus  aient  été  conservés).  Mais 
il  semble  bien  que  cette  fonction  vicariante  ne 
soit  que  transitoire  :  Pankow  (4),  Tuffier,  Vignes 
ont  noté,  histologiquement,  le  stade  de  régres¬ 
sion  du  greffon,  parfois  précoce  ;  sur  14  malades- 
suivies  par  Tuffier,  3  ont  vu  leurs  règles  disparaître- 
après  deux  ans.  Ba  vie  du  greffon  est  limitée  : 
trois  ans  au  maximum  d’après  Athias  (5).  Be 
regain  de  fonction  menstruelle  n’est  donc  que 
temporaire.  Il  paraît  défavorablement  balancé 
par  le  risque  de  douleurs  au  niveau  de  l’ovaire 
transplanté  :  4  de  ces  14  greffées  de  Tufiîer  souf¬ 
frent  au  niveau  de  l’organe  transplanté  ;  2  ont 
dû  subir  l’ablation  du  greffon. 

Si  l'on  considère,  en  outre,  que  cette  greffe 

(4)  Pankow,  Zentralhlalt  fiir  Gynakologie, -igoS,  n»  32, 

(5)  Athias,  Etude  liistologique  sur  la  greffe  ovarienne,  t.  II 
de  Eibro  en  honor  de  Eainon  y  Cajal,  24  février  1922,  p.  76. 
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doit  être  réservée  aux  opérées  dont  l’utérus  est 
conservé,  on  est  autorisé  à  se  demander,  avec 
Hartmann,  pourquoi,  au  lieu  de  transplanter,  à 
distance,  en  position  ectopique  (intraligamentaire, 
sous-péritonéale,  sous-cutanée)  sans  vaisseaux 
nourriciers,  un  ovaire  jirgé  conservable,  ne  pas 
le  laisser  en  place,  dans  ses  connexions  normales, 
et  avec  son  pédicule  vasculaire  naturel  ? 

Un  autre  progrès  actuel,  qui  va  accroître  le 
champ  d’application  et  l'efficacité  des  opérations 
conservatrices  dans  les  salpingo-ovarites,  réside 
dans  la  vaccinothcrapie.  Il  n’est  pas  contestable, 
maintenant,  qu’elle  est  un  complément  thérapeu¬ 
tique  de  valeur,  capable  de  jaire  la  part  des  lésions 
réparables,  de  faciliter  une  intervention  économique, 
et  de  stabiliser,  en  prévenant  les  rechutes,  l’effet 
de  ces  opérations  conservatrices.  La  vaccinothérapie, 
en  même  temps  qa’elle  restreint  l’indication  opéra¬ 
toire,  réduit  l’acte  opératoire. 

Enfin,  dans  les  formes  d’ovarite  scléro-kystique, 
à  grandes  algies  pelviennes,  une  conception  tend, 
présentement,  à  s’affirmer  qui  peut  orienter  notre 
technique  vers  des  directions  neuves  :  c’est  le 
rôle  du  sympathique  dans  la  genèse  de  ces  troubles 
douloureux.  Cliniqueme)tt,  il  est  hors  de  doute  qu’il 
y  a  des  syndromes  de  névralgie  de  la  sphère  géni¬ 
tale,  avec  troubles  sympathicotoniques,  qui  parais¬ 
sent  relever  d’altérations  du  système  nerveux 
végétatif  du  petit  bassin.  Histologiquement,  il 
semble  bien  que  ces  ovaires,  à  grandes  algies  et  à 
petites  lésions,  montrent  des  altérations  des  filets 
sympathiques,  caractérisées,  selon  les  recherches 
que  Roux  vient  de  poursuivre  dans  notre  service, 
par  la  présence  de  névromes  plus  ou  moins'' volu¬ 
mineux,  névromes  sympathiques  comparables  à 
ceux  que  Masson  a  étudiés  dans  l’appendice,  que 
Sterk  et  Askanasy  ont  signalés  dans  les  ulcères 
de  l’estomac.  Et,  si  elle  se  confirme,  cette  con¬ 
ception  enrichit  notre  répertoire  des  opérations 
conservatrices  de  nouvelles  interventions  (sym¬ 
pathectomie  péri-artérielle  hypogastrique  et  sec¬ 
tion  du  nerf  présacré),  qui  nous  permettront, 
dans  certains  cas,  de  diriger  notre  action  sur  le 
sympathique  pelvien,  plutôt  que  sur  les  ovaûes 
et  l’utérus. 


HÉMORRAGIES  UTÉRINES 
D’ORIGINE  OVARIENNE 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Les  hémorragies  utérines  déterminées  par  une 
lésion  pathologique  de  l’ovaire  sont  bien  connues. 
Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  rencontrer  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  ;  le  plus  typique  d’entre  eux 
est  celui  que  nous  allons  rapporter. 

V...,  âgée  de  vingt  ans,  vient  nous  con¬ 
sulter  au  début  de  l’année  1926,  parce  que  depuis 
deux  ans  elle  a  des  métrorragies  à  peu  près  con¬ 
tinuelles,  et  ceci  malgré  tous  les  traitements  ten¬ 
tés.  ■ 

La  succession  des  incidents  est  fort  intéres¬ 
sante,  aussi  voulons-nous  en  entreprendre  l’étude 
chronologique  détaillée. 

Les  règles  font  une  première  apparition  à  l’âge 
de  quinze  ans  et  demi  et  se  reproduisent,  quelques 
mois  après,  d’une  façon  régulière  tous  les  vingt- 
huit  jours.  Leur  durée  est  de  trois  à  quatre  jours, 
de  rares  fois  elles  persistent  une  huitaine,  elles 
sont  d’abondance  moyenne  et  toujours  indolores. 

Jusqu’à  l’âge  de  dix-huit  ans  —  sauf  une  sus¬ 
pension  des  règles  pendant  un  séjour  de  trois  mois 
à  la  montagne  —  les  périodes  menstruelles  con¬ 
servent  leurs  carctères  normaux.  En  février  1924, 
cette  jeune  fille  observe,  au  milieu  de  la  période 
intermenstruelle,  une  petite  perte  de  sang  qui 
dure  quelques  heures  ;  les  jours  suivants,  elle 
remarque  de  temps  à  autre  une  légère  perte.  Les 
règles  de  mars  1924,  qui  suivent  ces  premiers 
incidents,  se  prolongent  pendant  une  quinzaine 
de  jours,  puis  pendant  dix  jours  la  malade  ne 
perd  plus  une  goutte  de  sang.  Avril  présente  le 
même  retour  de  règles  prolongées  ;  mais  les  règles 
traînent  pendant  tout  le  mois  ;  en  juin,  de  véri¬ 
tables  hémorragies  font  leur  apparition.  Ces 
hémorragies  ne  diminuent  que  par  le  repos  au  lit 
et  s’arrêtent  quelquefois  au  bout  d’une  dizaine 
de  jours. 

Mais  les  métrorragies  reprennent  dès  que  la 
malade  se  lève  ou  fait  un  mouvement  un  peu 
brusque.  Pendant  le  restant  de  l’année  1924, 
chaque  jour  est  marqué  par  une  perte  légère  qui 
ne  s’accroît  qu’au  moment  des  règles. 

Toute  une  gamme  thérapeutique  ayant  été 
utilisée  au  début  de  1925  sans  aucun  résultat, 
la  malade  cesse  tout  traitement.  Elle  note 
que  pendant  les  autres  mois  de  cette  année, 
ses  pertes  ont  une  tendance  à  s’établir  avec  un 
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certain  rythme.  Ce  rythme  porte  sur  deux  mois. 
I^e  premier  mois,  les  hémorragies  utérines,  nulles 
à  l’origine,  augmentent  progressivement  pen¬ 
dant  une  dizaine  de  jours,  puis  brusquement 
l’intensité  s’accroît  pendant  cinq  jours  pour 
atteindre  son  maximum  pendant  la  période  des 
règles  qui  durent  trois  à  quatre  jours  ;  puis  les 
pertes  décroissent  doucement  et  le  second  mois 
débute  avec  des  pertes  quotidiennes  assez  mar¬ 
quées  qui  vont  rapidement  augmenter  jusqu’à  ce 
que  survienne  la  période  menstruelle  de  ce  mois, 
dont  l’intensité  est  plus  grande  que  celle  du  mois 
précédent  ;  cette  période  terminée,  les  pertes 
diminuent  très  vite  pour  être  nulles  à  la  fin  du 
second  mois.  Ce  rythme  bi-mensuel,  que  la  malade 
a  observé  avec  minutie,  est  parfois  complètement 
bouleversé  par  une  hémorragie  fort  abondante. 
En  résumé,  malgré  des  hémorragies  intenses  et 
erratiques,  les  pertes  gardent  dans  leur  allure 
générale  un  caractère  ménorragique. 

Iv’examen  des  organes  génitaux  montre  un  uté¬ 
rus  augmenté  de  volume,  régulier,  en  position 
normale,  indolore,  et  révèle  la  présence,  à  gauche, 
d’une  masse  juxta-utérine. 

■  Cette  masse  a  le  volume  d’une  petite  mandarine  ; 

.  elle  est  nettement  séparée  de  l’utérus  et  les  mou¬ 
vements  qu’on  lui  imprime  ne  se  transmettent 
pas  à  l’utérus. 

Ainsi  la  malade  se  présente  à  npus  avec,  d’une 
part,  des  pertes  presque  continuelles  qui  ont 
nettement  l’allure  d’une  perturbation  fonction¬ 
nelle  et  avec,  d’autre  part,  une  masse  annexielle 
gauche. 

Cette  masse  annexielle  doit  être  un  ovaire 
Isystique.  Ea  malade  a,  en  effet,  un  état  général 
parfait,  sauf  qu’elle  est  extrêmement  fatiguée  par 
ses  hémorragies  qui  durent  depuis  deux  ans  ;  elle 
a  bien  eu  autrefois,  peu  après  l’instauration  des 
règles,  une  pleurésie  séro-fibrineuse,  mais  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  est  demeurée  négative  ;  de 
plus,  ses  temps  de  saignement  et  de  coagulation 
sont  normaux.  Seul  un  ovaire  microkystique  peut 
donner  le  tableau  clinique  que  nous  venons  d’ob¬ 
server. 

^'intervention  est  alors  décidée  et  elle  a  été 
pratiquée  le  22  février  1926.  Eaparotomie  mé¬ 
diane  sous-ombilicale.  Utérus  un  peu  gros,  d’as¬ 
pect  absolument  régulier  ;  sa  palpation  ne  décèle 
aucune  nodosité  dans  sa  masse  ;  sa  consistance 
■est  normale.  E’ovaire  gauche  est  kystique.  Ee 
plus  gros  kyste  se  rompt  par  simple  traction  sur 
l’intestin  lorqu’on  place  les  champs  abdominaux, 
et  un  liquide  séro-sanguinolent  se  répand  dans  le 


foyer  opératoire.  Ablation  de  l’ovaire  gauche 
avec  péritonisation  du  moignon.  Fermeture  en 
trois  plans  sans  drainage.  Suites  opératoires 
simples. 

Examen  de  la  pièce  :  E’ ovaire  gauche  est  creirsé 
par  un  kyste  qui  a  les  dimensions  d’une  grosse 
noix,  à  parois  lisses  et  régulières,  refoulant  à  sa 
partie  inférieure  le  restant  du  tissu  ovarien  qui 
est  parsemé  de  petits  kystes  de  grandeurs  va¬ 
riables,  mais  dont  le  plus  gros  ne  dépasse  pas  le 
volume  d’un  pois.  Ee  contenu  du  grand  kyste 
était  séro-hématique. 

E’examen  histologique  montre  que  le  kyste 
principal  est  isolé  du  restant  du  stroma  ovarien 
par  une  bande  conjonctive  dense  et  épaisse.  Cette 
zone  conjonctive  est  envahie  par  de  nombreux 
capillaires  dilatés,  ayant  occasionné  par  endroits 
de  petites  nappes  hémorragiques.  Ces  nappes 
hémorragiques  se  répandent  dans  la  cavité  k3-s- 
tique  en  quelques  points  où  le  stroma  conjonctif 
borde  directement  cette  cavité.  En  certains  points, 
la  bande  conjonctive  est  revêtue  par  une  couche 
de  cellules  granuleuses  ;  en  d’autres,  assez  nom¬ 
breux,  entre  les  maillés  conjonctives  et  la  couche 
de  cellules  granuleuses  on  observe  des  nids  de 
cellules  lutéiniques. 

Cette  fonnation  pathologique  a  les  attribirts 
d’un  kyste  folliculaire  lutéinique.  Au  pôle  opposé 
sont  rejetés,  dans  un  conjonctif  moins  dense,  de 
nombreux  follicules  primordiaux  sains.  Par  contre, 
peu  de  follicules  sont  en  évolution  normale  :  ceux 
observés  dans  les  coupes  apparaissent  en  voie 
d’atrésie. 

Dans  l’un  d’eux,  la  graiiuleuse  comporte  deux 
assises  de  cellules  tassées  l’une  sur  l’autre,  le  cu¬ 
mulus  proligère  renferme  un  ovule  dégénéré,  où 
il  n’existe  plus  de  vésicule  germinative,  et  la 
membrane  pellucide  est  réduite  à  un  mince  linéa¬ 
ment  ;  par  contre,  les  cellules  de  la  thèque  interne 
donnent  naissance  à  un  grand  nombre  de  cellules 
lutéiniques. 

Enfin  les  petits  kj'stes  que  l’on  aperçoit  sur 
les  coupes  microscopiques  de  l’ovaire  ont  éga¬ 
lement  tous  les  caractères  des  kystes  folliculaires 
lutéiniques. 

Ea  manifestation  apparente  de  la  lésion  ova¬ 
rienne  a  été  une  modification  profonde  du  rythme 
menstruel. 

Ee  développement  de  l’utérus,  qui  était  plus 
gros  que  ne  l’est  d’ordinaire  cet  organe  chez  une 
nulligeste,  peut  s’expliquer  par  une  hyperplasie 
d’origine  congestive. 

Ea  corrélation  entre  les  perturbations  fonction- 
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nelles  et  la  présence  d’nn  ovaire-  à  petits  kystes 
trouve  encore  une  démonstration  dans  les  suites 
éloignées  de  l’intervention. 

Iv’opération  eut  lieu  alors  que  la  malade  ne  per¬ 
dait  plus  depuis  quelques  jours,  ce  qui  lui  arrivait, 
nous  l’avons  vu,  à  peu  près  tous  les  deux  mois. 
Deux  jours  après  l’opération,  les  règles  surviennent 
durant  six  jours  ;  vingt-huit  jours  après  appa¬ 
raissent  pendant  cinq  jours  les  règles  de  mars  ; 
enfin,  après  un  intervalle  de  trente-deux  jours, 
les  règles  d’avril  s’installent  pendant  sept  jours. 
Da  malade  paraît  guérie  de  ses  pertes  continuelles. 
De  plus,  l’état  général  s’est  considérablement 
amélioré  ;  la  fatigue  a  disparu  et  la  jeune  fille 
peut  reprendre  une  vie  normale. 

Des  hémorragies  utérines  déterminées. par  une 
lésion  pathologique  ovarienne  ont  été  mises  en 
évidence  pour  la  première  fois  par  Dawson  Tait 
en  1876  et  signalées  depuis  maintes  fois.  Divers 
auteurs  ont  montré  le  rapport  direct  qui  existait 
entre  ces  métrorragies  et  la  présence  d’un  ovaire 
microkystique. 

De  mémoire  si  complet  de  Forgue  et  Massa- 
buau  (i)  a' rendu  cette  notion  classique.  Ajou¬ 
tons  que  l’étude  des  hémorragies  utérines  a  été 
reprise  dans  ces  dernières  années  et  que  de 
Rouville  et  Sappey  (2)  ont  montré  l’importance 
des  lésions  ovariennes  où  dominent  les  éléments 
lutéiniques  dans  la  genèse  de  certaines  hémorra¬ 
gies  utérines. 

(1)  lî.  Forgue  et  Ci.  Massabuau,  1,’ovaire  à  petits  kystes 
(Revue  de  gynécologie  cl  de  chirurgie  abdominale,  igio,  t.  XIV, 
p.  97,  p.  209  et  p.  305). 

(2)  De  Rouville  et  Sappey,  Du  rôle  des  cellules  lutéiniques 
de  l’ovaire  dans  certaines  liéniorragics  utérines  (Gynécologie 
et  Obstétrique,  t.  V,  p.  4,  1922). 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1926 


le  D'  Jean  RAVINA 

I<e  Congrès  de  l’Association  des  gynécologues  et 
ob.stétriciens  de  langue  française,  dont  les  rapports 
reflètent  assez  bien  les  tendances  actuelles  de  l’obs¬ 
tétrique,  avait  inscrit  à  son  progranune  de  1925  (3) 
les  indications  des  pelvitomies. 

En  fait,  en  posant  et  discutant  les  indications  des 
pelvitomies,  on  agrandissait  considérablement  le 
cadre  de  la  question  pour  envisager  le  problème 
beaucoup  plus  vaste  et  toujours  délicat  de  la  con¬ 
duite  à  tenir  dans  les  cas  de  ba.ssins  légèrement 
rétrécis,  c’est-à-dire  de  ba.s,sins  limites. 

Ijes  indications  des  pelvitomies  ont  été  étudiées; 
par  G.  Rossier  (de  Lausanne). 

Pour  M.  Rossier,  les  indications  sont  : 

1°  Un  rétrécissement  du  bassin  (bassin  plat  rachi¬ 
tique,  bassin  généralement  et  également  rétréci,, 
bassin  rétréci  au  détroit  inférieur), mais  le  rétrécisse¬ 
ment  doit  être  léger  :  conjugué  vrai  de  8  à  10,5  ; 
2°  l’excès  de  volmne  du  fœtus  ;  3°  la  lenteur  de  la 
dilatation  lorsque,  après  nipture  des  membranes,  la 
tête  ne  vient  pas  appuyer  sur  le  col,  maintenue 
qu’elle  est  au  détroit  supérieur  par  un  léger  degré  de 
rétrécis-senient  du  bassin  ;  4»  une  présentation  cépha¬ 
lique  défectueuse  et  persistante  (front,  mento- 
po.stérieure) .  Da  présence  de  température,  le  fait  que 
la  femme  est  une  primipare  ne  constituent  pas  des 
contre-indications. 

M.  De  Dorier  a  étudié  le  procédé  de  pelvitomie 
qui  donnait  les  meilleurs  ré,sultats,  tant  immédiats 
que  secondaires.  Il  se  prononce  d’une  façon  très 
ferme  pour  les  pelvitomies  sous- cutanées,  qui 
semblent  bien  préférables  aux  pelvitomies  à  ciel 
ouvert. 

Da  symphyséotomie  et  l’hébostéotomie  donnant 
toutes  deux'  des  ré,sultats  sensiblement  parallèles 
peuvent  être  employées  indifféremment.  Notons 
que  si  tous  les  auteurs  s’accordent  pour  considérer 
les  procédés  sous-cutanés  comme  les  meilleurs,  cer¬ 
tains  (Zarate,  Ortiz-Perez)  sont  des  partisans  irré¬ 
ductibles  de  la  symphyséotomie. 

Des  discussions  qui  ont  suivi  la  lecture  des  rap¬ 
ports  au  congrès  ont  montré  que  l’accord  était  lohi 
d’être  absolu  parmi  les  accoucheurs  au  sujet  de  l’in¬ 
dication  des  pelvitomies.  Certains,  Raphaël  de  Mestre 
(de  Cordoba),  Hernandez  (de  la  Havane),  sont  des 
partisans  Convaincus  des  pelvitomies  auxquelles 
ils  trouvent  de  nombreuses  indications.  D’autres, 
Schickelé  et  Hamm  (de  Strasbourg)  rejettent  la 

(3)  Rapports  publiés  in  extenso  dans  Gyn,  et  Obst.,  1925, 
t.  XII,  n»  2. 
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pelvitomie  de  leur  pratique  et  Schickelé,  élargissant 
le  débat,  fait  un  chaud  plaidoyer  en  faveur  de  la 
césarienne  basse. 

A  lire  ces  opinions  opposées,  il  est  difficile  d’en 
tirer  des  conclusions.  Cathala  a  fort  justement  fait 
remarquer  que  l’on  avait  trop  de  tendance  à  oppo.ser 
les  unes  aux  autres  les  interventions  utilisées  dans 
les  cas  de  dystocie  pelvienne  et  que  l’on  se  cro5'ait 
presque  ramené  au  temps  des  discussions  entre  sym- 
pliysiens  et  césariens. 

■  Il  est  cependant  possible,  se  plaçant  en  dehors  des 
tendances  diverses  de  doctrines  et  d’écoles,  de  déter¬ 
miner  quelle  est  la  meilleure  conduite  à  tenir  dans 
les  cas  de  bassins  limites. 

Le  professeur  Couvelaire,  en  un  historique  rapide 
de  la  question,  a  montré  les  deux  types  d’opérations 
que  l’on  avait  préconisées  :  opérations  prophylac¬ 
tiques  d’une  part,  d’autre  part  opérations  de  néces¬ 
sité. 

A  l’accouchement  prématuré  provoqué,  aux  ten¬ 
tatives  de  perfectionnement  dés  techniques  d’ex¬ 
traction  par  forceps  ou  version.  Pinard  avec  Para- 
beuf  et  Vaniier  allaient  opposer  la  symphyséotomie 
qui  fut  suivie  bientôt  des  autres  procédés  de  pel¬ 
vitomie.  Mais  aux  succès  des  débuts  succédèrent 
des  échecs  dus  à  l’extension  excessive  des  indi¬ 
cations.  Et  c’est  alors  qu’à  la  suite  de  Bar,  on 
se  tourna  vers  la  césarienne  corporéale  prophylac¬ 
tique,  qui  domiait  de  bons  résultats  à  condition  d’être 
faite  d’une  façon  précoce  au  début  du  travail  ou 
même  avant  tout  début  du  travail,  mais  où  de  temps 
à  autre  des  complications  pouvaient  survenir,  soit 
iimnédiatement,  soit  au  cours  d’une  nouvelle  gesta¬ 
tion  ou  d’une  césarienne  itérative. 

Actuellement  il  y  a  un  retour  manifeste  aux  opéra¬ 
tions  de  nécessité  :  pelvitomies,  césariennes  basses 
avec  ou  sans  mikulicz,  opération  de  Portes.  Couve¬ 
laire  considère  que  la  pelvitomie  est  une  opération 
de  nécessité  et  que,  pour  donner  de  bons  résultats, 
il  faut  qu’on  en  restreigne  les  indications  et  qu'on 
.  ne  la  pratique  qu’à  dilatation  complète,  chez  une 
feimne  non  infectée,  à  parties  molles  souples,  la  dis¬ 
proportion  entre  la  tête  et  le  bassin  étant  légère. 
Mais  ces  conditions  sont  rarement  réalisées,  car  dans 
le  cas  de  bassins  limites,  les  membranes  se  rompent 
souvent  au  début  du  travail,  et  si  la  tête  ne  descend 
pas,  la  dilatation  du  col  n’avance  que  lentement  et 
difficilement.  P'aire  alors  une  symphyséotomie  à  dila¬ 
tation  incomplète  peut  être  inutile  si  la  souffrance 
du  fœtus  nécessite  son  extraction  rapide.  C’est  pour¬ 
quoi  nombre  d’accoucheurs  font  la  césarienne  basse 
supra-symphysaire  (Scliickelé,  Brindeau,  Couvelaire 
et  Portes)  et  obtiennent  d’excellents  résultats. 

Ces  auteurs  ont  eu  l’impression  que  la  suture  faite 
sur  une  portion  peu  contractile  de  l’utérus  est  plus 
parfaite  parce  qu’elle  n’est  pas  soumise  pendant  la 
cicatrisation  aux  puissantes  contractions  que  subit 
une  suture  de  la  paroi  musculaire  corporéale.  Les 
suites  immédiates  sont  meilleures  que  celles  de  la 
césarienne  clas.sique  au  point  de  vue  des  réactions 
péritonéales.  Elle  mettrait  mieux  que  la  césarienne 
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haute  à  l’abri  des  fistules  utéro-pariétales  ou  de 
l’iléus  post- opératoire  par  adhérences. 

Elle  est  enfin  moins  dangereuse  que  la  césarienne 
corporéale  dans  les  cas  où  le  contenu  de  l’œuf  n’est 
pas  absolument  stérile. 

Elle  permet  d’opérer  dans  de  bonnes  conditions, 
après  avoir  fait  cependant  une  épreuve  loyale  du 
travail,  se  rapprochant  plus,  ainsi  que  le  souhaite 
Couvelaire,  de  l’opération  prophjdactique  que  de 
l’opération  de  nécessité. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  demander  à  la  césarienne 
basse  plus  qu’elle  ne  peut  donner  et  croire  qu’on 
puisse  l’employer  sans  danger  dans  tous  les  cas 
impurs,  bien  qu’alors  un  mickulicz  surajouté  soit 
une  garantie  contre  l’infection  péritonéale. 

Enfin  l’opération  de  Portes  garde  encore  toute  sa 
valeur  dans  les  cas  nettement  infectés  ;  elle  a  à  son 
actif  de  beaux  succès  dont  le  nombre  augmente 
chaque  jour  ;  elle  a  permis  (i),  très  facilement  et 
sans  anesthésie,  l’hystérectomie  dans  un  cas  oii  des 
signes  d’infection  grave  étaient  apparus  dans  les 
jours  qui  avaient  suivi  l’extériorisation.  Enfin  une 
des  opérées  de  M.  Portes  est  actuellement  enceinte 
de  sept  mois,  venant  ainsi  confirmer  la  po.ssibilité 
d’une  nouvelle  gestation  dans  un  utéru.s  extériorisé 
antérieurement. 

Intoxications  de  la  grossesse.  —  Vomisse¬ 
ments  incoercibles.  —  William  Thalhimer  considère 
que  les  vomissements  incoercibles  .sont  le  fait  d’une 
acidose  précoce  et  qu’il  y  a  un  véritable  cercle 
vicieux  entre  l’acidose  et  les  vomissements  qui 
s’exagèrent  l’un  l’autre.  C’est  pourquoi  cet  auteur 
a  tenté  de  combattre  l’acido.se  par  des  injections 
simultanées  de  sérum  gluco.œ  intraveineux  et  d’in¬ 
suline,  et  a  obtenu  dans  de  nombreux  cas  la  guéri¬ 
son  de  vomissements  incoercibles  qui  avaient  jus¬ 
qu’alors  résisté  à  toute  thérapeutique. 

Will.  S.  Horn  traite  les  vomi.s.senients  incoercibles 
par  des  injections  de  sang  paternel  lorsque  celui-ci 
est  de  groupe  différent  du  sang  de  la  mère. 

Anémie  pernicieuse  gravidique.  —  Cette  forme 
beaucoup  plus  rare  de  l’intoxication  gravidique,  déjà 
étudiée  en  1924,  fait  l’objet  d’un  travail  d’Auber- 
tin  (2)  et  d’une  communication  de  Vallois  et  Coll  de 
Carrera  (3).  Ces  auteurs  dressent  le  tableau  clinique 
de  cette  affection,  en  montrent  la  gravité  et  la  néces¬ 
sité  de  l’expulsion  du  fœtus  comme  premier  temps 
de  toute  tliérapeutique. 

Affections  compliqusnt  la  gestation.  — . 
Diabète.  —  Plusieurs  auteurs  viament  confinner  les 
profondes  modifications  qu’une  diététique  ration¬ 
nelle  et  le  traitement  par  l’in.suline  sont  venus  ap¬ 
porter  à  la  question  du  diabète  de  la  femme  enceinte. 
Couvelaire  et  Marcel  Labbé  (4),  puis  Hemieberg  et 

(1)  Risacher  et  I^AFFITTE,  Soc.  d’obst.  et  de  gyit.  de  Paris, 
9  nov.  1925. 

(2)  Aubertin,  Bulletin  médical,  y  mars  1925. 

(3)  VAELots  et  C01.L  DE  Carrera,  Bull.  Soc.  d’obst.  et 
gyn.,  1925 .  n»  5. 

(4)  Couvelaire  et  Marcel  I,abbé,  Acadiinic  de  médecine, 
17  nov.  1925. 
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Bickel  (i)  dans  nn  travail  fait  dans  le  service  du 
professeur  Beuttner  à  Genève,  montrent  l’impor¬ 
tance  d’un  traitement  bien  conduit,  par  l’insuline 
et  les  régimes  ;  traitement  qui  permet  de  réformer  le 
pronostic  fœtal  et  maternel  autrefois  presque  tou¬ 
jours  fatal. 

Anesthésie  obstétricale.  —  Ba  reclierclie  d’un 
analgésique  obstétrical,  restée  l’ordre  du  jour,  a 
sollicité  de  nombreux  travaux,  sans  que  l’on  soit 
encore  arrivé  à  trouver  l’analgésique  idéal,  suppri¬ 
mant  la  douleur  et  ne  modifiant  pas  la  marche  du 
travail. 

Ive  .somnifène  [Clei.sz  (2),  Weymeerscli  (3),  Be- 
doux  (4)],  qui  a  une  action  non  seulement  analgésique 
mais  anesthésique,  ne  semble  pas  avoir  de  grande 
influence  sur  la  marche  de  l’accouchement  ;  mais  il  a 
l’inconvénient  de  créer  .souvent  une  agitation  très 
marquée. 

Be  didial  et  l’hémypnal  [Ratlielot  (5), Meudy  (6;]  ne 
donnent  des  résultats  appréciables  que  dans  un 
certain  nombre  de  cas.  Ces  substances  sont  plutôt 
des  semi-analgésiques  qui  doivent  être  ré.servés  avrx 
cas  les  plus  douloureux  et  qui  diminuent  seulement 
la  douleur. 

Ba  novocaïne  en  injections  épidurales  a  été 
employée  par  Pierre  Rucker  (7).  Il  semble  que  ce 
soit  une  méthode  excellente  pour  les  cas  où  l’on 
doit  intervenir  (forceps,  version),  mais  pour  les  accou¬ 
chements  spontanés  il  y  a  au  début  un  ralentisse¬ 
ment  marqué  des  contractions,  puis  ,  une  certaine 
inertie  à  la  période  d’expulsion. 

Th.-W.  Adams  (8)  emploie  des  injections  intra¬ 
musculaires  d’un  mélange  de  morphine  et  d’une 
solution  de  sulfate  de  magnésie.  I,es  résultats 
auraient  été  très  appréciables  dans  90  p.  100  des 
cas,  à  condition  que  l’injection  soit  faite  avant  une 
dilatation  de  5  centimètres. 

Enfin  King  (g)  emploie  un  mélange  d’éthylène 
et  d’oxygène  comme  analgésique  obstétrical.  Comme 
ce  mélange  n’a  aucune  toxicité,  on  peut  le  doimer 
pendant  plusieurs  heures,  mais  d’une  façon  discon¬ 
tinue,  en  appliquant  le  masque  au  début  de  chaque 
douleur. 

Infection  puerpérale.  — Bévy-Solal,  Simard  (10) 
et  J.  Ravina  (ii)  instituent  un  traitement  préventif 
et  curatif  de  l’infection  puerpérale  par  les  panse¬ 
ments  intra-utérins  au  filtrat  de  cultures  de  strep¬ 
tocoques.  I<e  principe  de  celte  méthode  thérapeu- 


(1)  Hbnneberg  et  Bickel,  Gyn.  et  ObsU,  janvier  1925. 

(2)  Cleisz,  Presse  médicale,  17  déc.  1924. 

(3)  Wbymeersch,  Bruxelles  médical,  18  janvier  1925. 

(4)  bEDOUX,  Bruxelles  médical,  15  fériier  1925. 

(5)  Rathelot,  Marseille  médical,  5  février  1925. 

(6)  Meudy,  Thèse  de  Bordeaux,  1925. 

(7)  Pierre  Rucker,  American  Jouriuil  of  Obst.and  Gyn., 
janvier  1925. 

(8)  "Th.-W.  Adams,  American  Journ.  0/  Obst.  and  Gyn., 
seiit.  1924. 

(9)  King,  American  Jenrrn.  of  Obst.  and  Gyn.,  juin  1925. 

(10)  I,évy-Solal  et  Simard,  Presse  médicale,  n^ja,  1925. 

(11)  J.  Ravina,  Thèse  de  Paris,  1926,  Amette  édit. 


iç  Juin  ig26. 

tique  s’est  inspiré  de  la  notion  nouvelle  de  l’immu¬ 
nité  locale  qui  semble  avoir  une  importance  primor-- 
diale  dans  la  genèse  et  le  traitement  des  infec¬ 
tions  à  streptocoques. 

l/cs  filtrats  employés  étaient  faits  avec  des  souches 
de  .streptocoques  puerpéraux  aussi  nombreux  et  aussi 
\firulents  que  possible  ;  ils  permettaient  d’agir  d’une 
façon  rapide,  dès  la  première  élévation  de'  tempéra¬ 
ture,  sans  attendre  la  préparation  d’un  auto-filtrat 
qui  risquerait  d’être  appliqué  trop  tardivement. 

Ces  pansements  ont  donné  d’excellents  résultats, 
à  condition  d’être  faits  d’une  façon  systématique¬ 
ment  précoce. 

Enfin  ces  auteurs  ont  cherché  à  déterminer  le 
degré  de  l’immunité  naturelle  de  l’organisme  atteint, 
vis-à-vis  du  streptocoque,  par  l’intradermo-réac- 
tion  au  filtrat  streptococcique.  Ba  négativité  de 
cette  intradermo-réaction  montre  l’absence  d’immu¬ 
nité  naturelle  et  permet  d’appliquer  très  précoce¬ 
ment-  le  pansement  intra-utérin  à  titre  préventif. 

I/évy-Solal  et  Beloup  (12)  ont  obtenu  des  .succès 
dans  les  cas  aigus  d’infection  puerpérale  en  injectant 
à  leurs  malades  du  sang  d’individus  vaccinés  à  l’aide 
d’un  vaccin  streptococcique.  Cette  méthode  a 
l’avantage  d’apporter  à  l’organisme  déficient  des 
anticorps  spécifiques  déjà  élaborég. 

Descarpentries  (13)  soigne  l’infection  puerpérale 
par  des  injections  d’auto-sang  hémolysé  et  obtient 
de  très  bons  résultats,  surtout  nets  dans  les  cas  d’in¬ 
fection  prolongée. 

Maurice  Rivière  (i.j)  a  trouvé  dans  le  traitement 
arsenical  une  méthode  simple  et  à  la  portée  de  tous 
les  praticiens.  Il  emploie  avec  d’excellents  résultats 
dans  le  traitement  préventif  et  curatif  de  l’infection 
puerpérale  des  injections  sous-cutanées  de  sulfar- 
sénol. 

Mayes  (15)  emploie  systématiquement  une  solu¬ 
tion  de  mercuroclirome  à  4  p.  100  comme  antisep¬ 
tique  -vulvaire  et  vaginal  au  cours  de  l’accouche¬ 
ment.  Ba  morbidité  serait  ainsi  très  diminuée,  cepen¬ 
dant  on  ne  serait  pas  complètement  à  l’abri  d’une 
septicémie  à  strep1;ocoqnes. 

La  syphilis  et  la  tuberculose.  —  Nous  ne 
croyons  pas  dépasser  les  limites  de  l’obstétrique  en 
attirant  l’attention  .sur  la  récente  conférence  de  la 
syphilis  héréditaire  qui  s’est  tenue  à  Paris  en  oc¬ 
tobre  1925  et  où  deux  rapports  importants  ont  été 
confiés  à  des  accoucheurs. 

Devraigne  étudie  la  syphilis  héréditaire  larv'ée 
dont  il  montre  la  fréquence  et  la  gravité  ;  Bévy- 
Solal,  le  traitement  préventif  de  l’hérédo-sypliilis. 

Médecins  et  accoucheurs  .sont  unanimes  à  constater 
que  .souvent  le  diagno.stic  de  .syphilis  sera  posé  à 
l’occasion  d’une  gestation,  venant  ainsi  confirmer 
ce  qu’écrivait  le  profe.sseur  Couvelaire  dès  1921  : 

(12)  Lé-vy-Solal  et  Leloup,  Paris  médical,  20  juin  1925. 

(13)  Descarpentries,  Bull.  Société  obst.  et  gyn.,  n"  9, 
1923. 

{14)  Maurice  Rivière,  Paris  médical,  20  juin  1925. 

(15)  Mayes, of  Obst.  and  Gy».,  juillet  1925  . 
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«  Dans  bien  des  cas,  c’est  la  syphilis  de  l’œuf  qui 
révèle  au  incdccin  la  syphilis  des  procréateurs.  » 

Dt  c’est  à  l’accoucheur  qu’il  incombera  non  .seule¬ 
ment  de  faire  le  diagno.stic,  mais  d’instituer  ou  mieux 
de  faire  instituer  un  traitement  familial,  le  seul  qui 
soit  véritablement  efficace  dans  la  lutte  contre  la 
syifiiilis  héréditaire.  Depuis  1921,  la  plupart  des 
maternités,  à  la  suite  de  l’exemple  donné  à  Braidc- 
locque  par  le  professeur  Couvelaire,  ont  créé  des  dis¬ 
pensaires  pour  le  déjustage  et  la  proph)daxie  de.-, 
maladies  héréditaires,  et  les  résultats  obtenus  ont 
■été  véritablement  excellents. 

C’est  dans  le  même  ordre  d’idée  qu’à  la  clinique 
Baudelocque,  le  professeur  Couvelaire  a  aménagé 
une  partie  de  son  service  en  rme  de  la  prophylaxie 
antituberculeuse . 

Delong,  dans  sathc.se  (1),  insiste  sur  le  fait  que  les 
enfants  nés  de  mère  tuberculeuse  et  séparés  d’elle 
dès  la  naissance  ne  deviennent  pas  tuberculeux  et 
peuvent  être  élevés  comme  d’autres  enfants. 

Dacomme,  dans  son  excellente  thèse  (2)  inspirée 
par  le  iDrofesscur  Couvelaire,  montre  le  fonctionne¬ 
ment  d’une  maternité  pour  tuberculeuses  annexée 
à  la  clinique  Baudelocque  et  en  donne  les  ré.sultat.s. 
La  prophylaxie  antituberaileuse  a  nécessité  l’étroite 
collaboration  de  trois  éléments  :  un  .service  dc^  plifî- 
siologie,  un  service  d’accouchement,  une  œuvre  de 
placement  des  enfants.  I/œuvre  du  service  d’accou¬ 
chement  ne  consistera  pas  seulement,  à  isoler  les 
femmes  tuberculeuses  des  autres  femmes  et  à  séparer 
<le  la  façon  la  plus  absolue  les  mères  de  leurs  enfants 
aussitôt  raccouchement  terminé.  I/expérience  a 
montré  que  si  l’on  vent  diminuer  la  mortalité  infan¬ 
tile  .surtout  marquée  pendant  le  premier  mois,  il 
faut  élever  les  enfants  aussi  longtemps  que  l’on  peut 
au  lait  de  femme  et  faire  une  application  stricte  de 
règle.s  hygiéniques  sévères. 

Les  accoucheurs  ne  peuvent  se  dé.sintéresser  de 
cette  question  de  prophylaxie  .sociale,  puisque  c’est 
à  eux  qu’il  appartient  d'effectuer  la  séparation  de  la 
mère  et  de  l’enfant  et  de  veiller  à  l’élevage  toujours 
délicat  de  ce  dernier. 

La  transfusion  du  sang  chez  les  prématurés 
débiles.  —  Guéniot  et  «Séguy  (3),  dans  le  service 
du  D''  Devraigne,  traitent  les  prématurés  débiles 
par  la  transfusion  du  sang. 

Ils  injectent  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur, 
après  vérification  des  groupes  sanguinsmatcrnel  et  fœ¬ 
tal,  loà  20  centimètres  cubes  de  sang  maternel  citraté. 
Ces  transfusions,  simples  à  pratiquer,  sont  très  bien 
supportées  par  les  enfants.  Les  ré.siütats  en  .sont  très 
satisfaifsants.  L’effet  le  plus  rapide  .se  fait  sur  la  tem¬ 
pérature  qui,  dès  le  lendemain  de  la  transfusion, 
monte  à  37“  et  y  reste,  ce  qui  est  d’un  excellent  pro¬ 
nostic  chez  le  prématuré  en  hypothermie.  Ij 'ascen¬ 
sion-  de  poids,  pour  être  parfois  un  peu  plus  tardive, 

(1)  Lelono,  Th.  Paris,  1925  (Inspirée  par  MM.  I,.  Bernard 
et  R.  Debré). 

(2)  Lacomme,  Th.  Paris,  1926,  Amette  édit. 

■  (3)  GxJÉNior  et  SÉGuy,  Gyn.  et  Obst.,  lévrier  1925. 


n’en  e.st  pas  moins  nette  ;  la  tran.sfusion  semble 
donner  un  véritable  coup  de  fouet  au  prématuré  en 
agissant  à  la  fois  .sur  le  fonctionnement  et  le  dévelop¬ 
pement  des  organes  de  l’enfant. 

Telles  sont,  rapportées  et  esquissées  un  peu  rainde- 
ment,le.s  plus  récentes  acquisitions  de  l’obstétrique 
en  1925.  Bien  que  de  nombreux  problèmes,  et  non  des 
moindres,  restent  encore  à  résoudre,  les  1  ravaux  de 
chaque  année  viennent  témoigiler  de  l’effort  fourni, 
montrent  les  progrès  ince.ssants  réalisés  et  per¬ 
mettent  ainsi  les  j^lus  grands  e.spoirs  pour  l'avenir. 


INDICATIONS  DE 
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DANS  LES  VOMISSEMENTS 
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J.-L.  AUDEBERT  et  A.  GALY-GASPARROU 

Professeur  à  lu  l-aculté  lie  Inleruc  des  hôpiUiux 

iiiédccine  de  Toulouse.  de  Toulouse. 

Parmi  les  questions  qui  peuvent  se  poser  devant 
la  conscience  ijrofessionnelle  du  médecin,  il  n’eu 
est  certainement  pas  de  plus  .angoissante  et  aussi 
de  plus  délicate  que  celle  de  la  légitimité  de 
l’avortement  thérapeutique  dans  la  cure  des 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse. 

lîn  présence  d’uue  femme  enceinte  qui,  atteinte 
de  vomissements  véritablement  incoercibles,  pré¬ 
sente  un  état  général  inquiétant,  le  irraticien  se 
trouve  pris  entre  deux  alternatives  également 
redoutables  :  ou  risque  d’agir  trop  tôt  et  de 
sacrifier  le  fœtus  alors  que  les  vomissements 
auraient  pu  s’arrêter  sous  l’influence  d’une  nou¬ 
velle  médication  —  et  cette  incertitude  plane, 
sur  bon  nombre  de  cas  que  l’on  enregistre  comme 
des  succès  de  l’avortement  provoqué,  —  ou  d’in¬ 
tervenir  trop  tard  dans  cette  période  d’améliora¬ 
tion  trompeuse  qui  précède  la  fin,  et  la  malade 
succombe  malgré  l’intervention....  Kxiste-t-il  des 
symjitômes  qui  peuvent  vraiment  indiquer  le  mo¬ 
ment  où  il  n’est  plus  permis  d’attendre?  C’est  ce 
que  nous  nous  proposons  d’étudier  rapidement  ici. 

Il  est  tout  d’abord  un  principe  sur  lequel  tout 
le  monde  est  d’accord,  en  France  tout  au  moins  : 
c’est  que  l’on  ne  peut  interrompre  la  grossesse 
que  lorsque  tous  les  moyens  théraijeutiques  ordi¬ 
nairement  utilisés  et  généralement  efficaces  ont 
échoué. 

Dans  les  cas  de  vomissements  incoercibles,  nous 
devrons  donc  toujours  commencer  par  désinfecter 
l’intestin  au  moyen  des  superpurgations.  Nous  pra¬ 
tiquerons  un ‘examen  gjmécologique  minutieux. 
Nous  réduirons  s’il  y  a  lieu  les  déviations  utérines. 
(4)  Clinique  d'accouchements  de  Toulouse. 
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Nous  traiterons  avec  le  plus  grand  soin  les  in¬ 
fections  utérines  et  para-utérines  qui  pourraient 
exister. 

Mais  ces  différents  moyens  ne  réussiront  que 
s’il  s’agit  en  somme  de  pseudo-vomissements 
graves.  Dans  les  vomissements  véritablement 
incoercibles,  il  faudra  frapper  beaucoup  plus  fort, 
et  c’est  alors  qu’il  deviendra  capital  de  découvrir 
la  cause  réelle  de  ces  vomissements  :  pithiatisme 
ou  toxémie  fœto-placentaire  isolés  ou  combinés. 

Une  expérience  déjà  longue  a  permis  à  l’un 'de 
nous  de  se  rendre  compte  qu’il  existait  beaucoup 
plus  de  vomissements  graves  d’origine  pithiatique 
que  d’origine  toxémique.  Il  faudra  donc  fouîUer 
dans  les  antécédents  héréditaires,  personnels  et 
collatéraux  de  notre  malade,  examiner  avec  soin 
l’état  de  son  système  nerveux  et,  pour  peu  que 
nous  décelions  quelque  stigmate  d’hystérie,  irous 
n’hésiterons  pas  à  utiliser  l’isolement  d’abord, 
la  suggestion  ensuite.-  D’isolement  sera  toujours 
la  première  mesure  à  prendre.  Il  devra  être  extrê¬ 
mement  rigoureux.  Non  seulement  la  malade  sera 
complètement  séparée  de  son  milieu  habituel  et 
placée  dans  un  hôpital  ou  dans  une  maison  de 
santé,  mais  encore  elle  ne  devra  recevoir  aucune 
visite,  lire  aucune  correspondance.  Très  souvent 
cet  isolement  sera  à  lui  seul  efficace.  S’il  ne  suffi¬ 
sait  pas,  on  lui  ajouterait  la  suggestion.  Nombreux 
sont  les  succès  que  l’on  peut  mettre  à  l’actif  de 
la  psychothérapie,  et  à  ce  sujet  nous  ne  saurions 
mieux  faire  que  de  rappeler  une  observation  que 
l’un  de  nous  a  l’habitude  de  citer  à  ses  élèves. 
Il  s’agissait  d’une  femme  qui,  atteinte  depuis 
trois  semaines  environ  de  vomissements  graves, 
présentait  avec  un  pouls  très  rapide  (entre  135 
et  140)  un  état  général  inquiétant.  Des  médecins 
traitants,  après  avoir  essayé  tous  les  moyens 
thérapeutiques  alors  utilisés  en  pareils  cas,  ne 
voyaient  plus  d’autre  ressource  que  l’avortement 
provoqué.  Or,  cette  malade  avait  perdu  son  père 
au  cours  d’une'  attaque  de  delirium  tremens, 
sa  mère  avait  séjourné  quelque  temps  dans  une 
asile  d’aliénés,  un  de  ses  frères  était  manifeste¬ 
ment  un  épileptique  et  un  minus  habens,  elle- 
même  présentait  tous  les  caractères  d’une  grande 
nerveuse.  Elle  guérit  rapidement  malgré  la  gra¬ 
vité  de  son  état  général,-  à  la  sidte  d’un  isolement 
rigoureux  et  d’un  traitement  par  la  suggestion: 
après  lui  avoir  fait  ingérer  une  pilule  de  bleu  de 
méthylène,  on  lui  persuada  qu’elle  guérirait  si 
ses  urines  se  coloraient  en  bleu.  De  résultat  prévu 
ne  se  fit  pas  attendre,  et  quelques  heures  après 
l’apparition  du  bleu,  les  vomissements  cessèrent. 

Tous  les  procédés  de  suggestion  doivent  être 
utilisés. 
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Parmi  les  plus  efficaces,  nous  signalerons  les 
simulacres  d’opération  à  gra,nd  fracas'  qui  nous 
ont  donné  plusieurs  succès.  Nous  possédons  en 
effet  quelques  observations  de  malades  guéries 
après  un  simple  attouchement  du  col  sous  quel¬ 
ques  bouffées  d’éther.  Nous  sommes  d’aiUeurs. 
convaincus  que  bon  nombre  de  succès  dus  à  des 
moyens  thérapeutiques  très  différents,  tels  que 
les  injections  de  sérum  de  femme  ènceinte  et  de 
lapine  pleine,  les  pansements  gynécologiques,  la 
réduction  de  l’utérus  rétroversé,  etc.,  reconnais¬ 
sent  la  même  cause  :  la  suggestion.  Nous  ne  négli¬ 
gerons  pas  non  plus  d’utiliser,  dans  ces  cas  de 
vomissements  pithiatiques,  l’administration  de 
chloral  suivant  la  méthode  de  Heurotay. 

Si  l’examen  de  notre  malade  ne  nous  a  révélé 
'  aucun  stigmate  d’hystérie,  il  s’agira  alors  trè.s 
probablement  de  vomissements  d’origine  toxé¬ 
mique  et,  sans  négliger  la  précieuse  ressource  thé¬ 
rapeutique  que  constitue  toujours  l’isolement,  il 
est  indispensable  de  soumettre  la  femme  à  une 
cure  de  désintoxication  (diète  hydrique,  pur¬ 
gations  répétées),  en  même  temps  on  soutiendra 
l’état  général  par  l’administration  de  sérum  sous- 
cutané  et  intrarectal.  Concurremment,  bien 
entendu,  on  utilisera  l’ adrénaline,  les  extraits  de 
corps  jaune,  la  sérothérapie,  l’autohémothéraine, 
la  transfusion  du  sang,  etc. 

Mais  qu’il  s’agisse  de  vomissements  pithia¬ 
tiques  ou  surtout  de  vomissements  toxémiques, 
il  se  peut  que  ces  divers  moyens  restent  impuis¬ 
sants  et  que  l’étât  général  décline  de  plus  en  plus. 
Dans  ces  conditions,  quand  serons-nous  autorisés- 
à  pratiquer  l’avortement? 

Nombreuses  sont  les  indications  cliniques  qui 
ont  été  proposées.  Nous  nous  proposons  de  passer 
en  revue  les  principales  et,  après  en  avoir  fait  la 
critique,  de  donner  notre  opinion. 

Accélération  du  pouls.  —  Une  des  règles  les 
plus  anciennes  et  aussi  des  plus  communément 
admises  est  qu’il  faut  se  baser  surtout,  pour  inter¬ 
venir,  sur  l’accélération  du  pouls.  Dubois  conseille 
d’interrompre  la  grossesse  lorsque  le  pouls  dé¬ 
passe  120.  Pinard  est  d’avis  de  provoquer  l’avorte¬ 
ment  lorsque  le  nombre  des  pulsations  par  minute 
s’élève  à  plus  de  100.  Wallich  conseille  même  l’in¬ 
terruption  lorsque  le  pouls  se  maintient  aux 
environs  de  90. 

Certains  praticiens,  qui  aiment  la  précision,, 
s’accommoderont  fort  bien  de  ces  formules  rigou¬ 
reuses.  Mais  la  biologie  n’est  pas  une  science 
mathématique  :  le  pouls  peut  être  très  rapide, 
alors  que  l’état  général  n’est  pas  encore  définitive¬ 
ment  compromis.  Dans  une  de  nos  observations. 
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le  nombre  de  pulsations  par  minute  s’élevait  à  135, 
et  pourtant  la  malade  guérit  par  la  simple  sug¬ 
gestion,  le  pouls  se  maintenant  du  reste  entre  108 
et  120  après  la  cessation  complète  des  vomisse¬ 
ments.  Dans  un  autre  cas  de  notre  pratique,  éga¬ 
lement  guéri  par  la  psychothérapie,  le  pouls  était 
à  140  et  il  battait  encore  entre  iio  et  120  alors 
que  la  femme  ne  vomissait  plus. 

On  ne  saurait  donc  se  baser  d’une  façon  absolue 
sur  le  degré  de  la  tachycardie.  Nous  rappellerons 
que,  du  reste,  elle  ne  présente  pas  une  réelle 
valeur  chez  les  grandes  nerveuses,  qui  font  aussi 
facilement  des  '  accélérations  considérables  du 
pouls  que  de  fortes  hyperthermies.  D’un  de  nous 
se  souvient  d’avoir  vu  une  pithiatique  présenter 
chaque  soir,  à  l’occasion  d’une  pyélite  légère,  une 
température  de  43°. 

Mais  si  nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  s’effrayer 
outre  mesure  d’une  tachycardie  même  très  mar¬ 
quée,  constatée  lors  d’un  premier  examen,  nous 
pensons,  par  contre,  que  l’on  doit  toujours  consi- 
•tlérer  comme  un  symptôme  de  très  fâcheux 
augure  l’augmentation  graduelle  et  régulière  du 
nombre  des  pulsations  malgré  la  mise  en  oeuvre 
d’un  traitement  bien  conduit.  Dans  une  de  nos 
dernières  observations  oh  l’avortement  théra- 
■  peutique,  pourtant  pratiqué  aussi  rapidement  que 
possible,  n’avait  pu  sauver  la  malade,  le  pouls, 
qui  battait  à  80,  s’était  d’abord  élevé  à  90  puis  à 
100,  et  il  était  à  iio  lorsque,  la  femme  ayant  été 
transportée  à  la  clinique,  l’intervention  fut  décidée. 

Si  donc,  la  malade  étant  convenablement  traitée, 
on  constate  que  le  pouls  devient  chaque  jour  plus 
rapide,  il  est  alors  parfaitement  légitime  de 
s’alarmeretde pensera  l’avortement.  Cet  accroisse¬ 
ment  régulier  et  graduel  du  nombre  des  pulsations 
a,  seul,  croyons-nous,  une  réelle  valeur. 

Amaigrissement.  —  De'  nombreux  auteurs 
ont  voulu  se  baser  sur  la  marche  de  l’amaigrisse¬ 
ment  :  Charpentier  a  conseillé  d’inten'^enir  quand 
la  femme  avait  perdu  le  tiers  de  son  poids  ou 
lorsque  l’amaigrissement  continuait  avec  une 
perte  de  300  grammes  par  jour.  Budin  et  Demelin 
admettent  que  les  femmes  obèses  peuvent  perdre 
jusqu’à  50  p.  100  de  leur  poids  et  les  maigres  pas 
plus  de  35  p.  100.  Mais  comme  la  tachycardie, 
l’amaigrissement  peut  être  intense  alors  que  l’état 
général  n’est  pas  encore  trop  compromis.  Une 
de  nos  malades  perdit  15  kilogrammes  dans  l’es¬ 
pace  d’un  rL'.ois  et  elle  guérit  pourtant  de  façon 
parfaite  par  l’isolement  et  la  suggestion. 

Nous  faisons  donc  les  plus  grandes  réserves  sur 
les  indications  que  l’on  pourrait  retirer  des  pesées. 
Du  reste,  dans  la  pratique,  il  est  souvent  difficile, 
soit  de  savoir  le  poids  initial  de  la  femme,  soit 


de  faire  des  pesées  quotidiennes  lorsque  l’état 
général  devient  grave. 

Signes  d’insuffisance  hépatique  ou  rénale. 
—  Beaucoup  plus  importants  que  la  tachycardie  et 
l’amaigrissement  nous  paraissent  être  les  signes 
qui  indiquent  une  atteinte  hépatique  ou  rénale 
ou  même  hépato-rénale. 

En  ce  qui  concerne  le  subictère,  nous  croyons, 
et  cela  en  accord  avec  l’unanimité  des  auteurs, 
qu’il  constitue  un  symptôme  du  plus  mauvais 
pronostic.  Il  n’indique  pas  toujours  cependant 
une  mort  inévitable  et  nous  avons  pu  voir  guérir, 
toujours  par  isolementet  suggestion,  une  femme  qui 
présentait  un  subictère  très  net  décelable  non  seu¬ 
lement  sur  les  conjonctives,  mais  encore  sur  les  tégu¬ 
ments.  Mais  c’est  là,  hâtons-nous  de  le  dire,  un  fait 
absolument  exceptionnel,  et  nous  n’hésitons  pas  à 
considérer  ce  symptôme  comme  un  signe  des  plus 
alarmants.  Il  en  est  de  même,  a  fortiori,  de  l’odeur 
acétonémique  de  l’haleine,  qui  indique  toujours 
une  déficience  hépatique  profonde  et  générale¬ 
ment  irrémédiable. 

Oscillométrie.  —  L’oscillométrie  est  égale¬ 
ment  susceptible  de  fournir  des  renseignements 
extrêmement  intéressants,  comme  Balard  s’est 
attaché  à  le  démontrer  à  plusieurs  reprises  et 
encore  tout  dernièrement. 

Nous  savons  aujourd’hui  que  si  dans  les  vomis¬ 
sements  incoercibles  la  tension  maxima  est  abais¬ 
sée,  comme  l’avait  bien  remarqué  Fieux,  la  tension 
minima  est  par  contre  relativement  élevée.  Or, 
si  l’abaissement  de  la  maxima  indique  une  dimi¬ 
nution  du  travail  utile  du  cœur,  une  asthénie 
myocardique  plus  ou  moins  prononcée,  l’éléva¬ 
tion  de  la  minima  indique  une  augmentation  des 
résistances  périphériques  et  particulièrement  un 
blocage  rénal.  Dorsque  les  vomissements  cessent 
sous  l’effet  d’un  traitement  quelconque,  la  maxima 
s’élève  tandis  que  la  minima  s’abaisse,  la 
pression  différentielle  augmentant  proportionnel¬ 
lement.  I,orsque  les  vomissements  persistent  et 
que  l’état  général  s’aggrave,  l’inverse  est  au  con¬ 
traire  observé. 

Nous  conclurons  donc  avec  Balard  qu’il  est 
absolument  nécessaire  d’étudier  très  attentive¬ 
ment  les  variations  de  la  tension  artérielle  dans 
les  cas  de  vomissements  graves.  Chaque  jour  on 
mesurera  aussi  exactement  que  possible  la  tension 
maxima  et  la  tension  minima,  et  si  la  première 
s’abaisse,  alors  que  la  seconde  au  contraire  aug¬ 
mente,  on  n’hésitera  pas  à  se  montrer  nettement 
pessimiste. 

Examen  des  urines.  —  D’examen  des  fonc¬ 
tions  hépatiques  et  rénales  comportera  toujours, 
bien  entendu,  l’examen  attentif  des  urines  au 
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doubie  J)Oint  de  vue  macroscoj^ique  et  chimique. 

Aspect,  —  Au  point  de  vue  macroscopique,  tout 
d’abord,  nous  serons  avanttout  frappés  par  la  colo¬ 
ration  foncée  des  urines  et  par  leur  faible  quantité. 

ba  coloration  rougeâtre,  brunâtre  même,  ne 
devra  pas  trop  nous  arrêter.  vSi  elle  peut  tenir  à 
la  présence  de  pigments  biliaires,  elle  résulte 
quelquefois  de  la  simple  réduction  du  volume  et 
nous  né  pourrons  rien  conclure  avant  d’avoir 
pratiqué  l’analyse  chimique. 

Quantité.  —  b’oligurie  est  beaucoup  plus 
intéressante,  quoiqu’elle  soit  inévitable  par  suite 
de  la  réduction  et  même  de  la  suppression  des 
liquides  absorbés.  On  ne  s’en  effrayera  pas,  par 
conséquent,  lors  d’un  premier  examen.  Mais  si, 
par  contre,  cette  oligurie  persiste,  malgré  de 
copièuses  injections  de  sérum  sucré  par  voie  sous- 
cutanée  ou  intrarectale,  on  ne  pourta  douter  que 
le  blocage  rénal  ne  soit  complet,  et  l’on  hâtera 
d’autant  plus  l’intervention  que  l’oligurie  sera 
plus  accentuée.  Une  de  nos  malades  recevait  de 
deux  litres  à  deux  litres  et  demi  de  sérum  par 
jour  et  n’émettait  que  200  à  250  centimètres 
cubes  d’urines  dans  le  même  laps  de  temps.  Klle 
succomba  peu  de  temps  après  l’avortement  pro¬ 
voqué. 

Analyse  chimique.  —  Au  point  de  vue  chi¬ 
mique,  l’albuminurie,  banale  en  pareil  cas,  ne 
peut  fournir  d’indication.  Il  en  est  de  même  de 
la  présence  de  sels  biliaires  et  d’urobiline.  Par 
contre,  la  présence  de  pigments  biliaires  non 
modifiés  indiquera  une  insuffisance  hépatique 
déjà  grave  et  à  juste  titre  alarmante,  ba  plus 
ou  moins  faible  quantité  d’urée  éliminée  dans 
les  vingt-quàtre  heures’ n’a  pas  de  signification 
bien  précise.  Cette  diminution  de  l’urée  urinaire 
est  habituellè,  on  le  sait,  dans  les  vomissements 
graves  de  la  gestation.  Elle  ne  tient  pas  forcément 
à  la  rétention  de  l’urée  dans  le  sang  et  elle  s’ex¬ 
plique  lè  plus  souvent  par  la  faible  quantité  de 
matièrès  albuminoïdes  ingérée  par  la  malade. 

Bien  plus  grave  est  l’augmentation  du  taux  de 
l’urée  urinaire,  puisqu'elle  indique  la  désassimi¬ 
lation,  l’autophagie,  surtout  si  l’on  constate 
en  même  temps  une  augmentation  des  composés 
xantho-u’riques  (acide  urique  et  corps  voisins). 
Ces  composés  xantho-uriques  ne  peuvent,  en 
effet,  provenir  que.  du  démembrement  des  nucléo- 
protéides  de  l’organisme,  puisque  la  malade  n’en 
absorbe  pas. 

Nous  attacherons  également  une  grosse  impor¬ 
tance  à  une  forte  augmentation  des  acides  aminés 
et  de  l’ammoniaque  urinaire.  Cette  ammoniaque 
est  un  des  termes  du  passage  de  l’azote  à  l’urée. 
Son  excès  dans  l’urine  par  rapport  à  l’urée  prouve 
par  conséquent  une  désassimilation  prononcée.  ' 
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bés  Américains  accordent  une  valeur  parti¬ 
culière  à  cette  ammoniurie  dont  ils  font  le  témoin 
de  l’insuffisance  protéolytique  du  foie,  et  avec 
Titus,  Hoffmann,  Williams,  Stone-Ewing,  ils 
n’hésitent  pas  à  conseiller  l’intervention  quand 
elle  dépasse  10  p.  100  (3,5  à  l’état  normal). 

Mais,  au  cours  de  cet  examen  chimique  des 
urines,  beaucoup  plus  démonstrative  encore  que  la 
recherche  des  dérivés  azotés  sera  celle  des  corps 
acétoniques  et  en  particulier  de  l’acide  acétyl- 
acétique  décelable  ‘  par  la  coloration  porto  par 
addition  de  perchlorure  de  fer.  Certes,  nous  savons 
que  be  I,orier  a  obtenu  cette  coloration  porto 
dans  les  urines  de  toutes  les  femmes  atteintes  de 
vomissements  graves  qu’il  a  observées,  mais  si  ces 
corps  acétoniques  existent  toujours  ou  presque 
toujours,  leur  proportion  est  plus  ou  moins  consi¬ 
dérable.  Il  existe  dans  cet  état  d’acidose  créé 
à  la  fois  par  l’insuffisance  hépatique,  le  jeûne  et 
la  privation  carbonée,  une  question  de  degré, 
bes  malades  qui  présentent  de  l’acidose  seront 
mises  au  régime  alcalin  et  hydrocarboné.  On  exa¬ 
minera  chaque  jour  les  urines  au  moyen  des 
réactions  de  Gerarht  et  begall,  et  si,  malgré  le 
traitement,  cette  acidose  persiste  ou  augmente, 
on  estimera  que  la  situation  est  des  plus  graves 
et  que  l’aVortement  s’impose. 

Examen  du  sang.— b’exameii  des  urines  sera 
toujours  complété,  lorsque  cela  sera  possible,  par 
un  examen  du  sang. 

b’acétonémie  comportera  le  même  pronostic 
et  les  mêmes  indications  thérapeutiques  que  l’acé- 
tonurie.  Ici  encore  tout  sera  une'  question  de 
degré. 

b’élëvation  du  taux  de  l’urée  sanguine  est,  à 
notre  avis,trèsimpôrtante.  Siladiminütionderurée 
urinaire  ne  comporte  pas  par  elle-même,  comme 
nous  l’avons  dit,  un  pronostic  fâcheux,  il  n’en  est 
pas  de  même  de  l’élévation  du  taux  de  l’urée 
sanguine.  Ici  comme  ailleurs  l’hyperazotémie 
signifie  sans  aucun  doute  un  degré  plus  ou  moins 
accentué  de  blocage  rénàl.  b’insuffisance  hépa¬ 
tique  ne  domine  pas  toujours  l’insuffisance  rénale 
dans  les  vomissements  incoercibles,  malgré  les 
affirmations  contraires  de  certains  auteurs.  Il 
est  des  cas  où,  le  foie  étant  peu  touché,  le  rein  est 
au  contraire  nettement  déficient.  Il  en  était  ainsi 
chez  notre  malade  qui  succomba  malgré  l’avorte¬ 
ment  thérapeutique.  Alors  que  les  urines  ne  con¬ 
tenaient  que  de  simples  traces  d’urobiline  et 
d’acétone,  il  existait  08^,93  d’urée  par  litre  de 
sérum  sanguin. 

Enfin  on  a  pensé  que  l’examen  cytologique  du 
sang  pouvait  présenter,  en  ce  qui  concerne  les 
indications  de  l’intervention,  un  très  gros  inté¬ 
rêt.  Mais,  tandis  que  dans  certains  cas  fort  graves 
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on  peut  constater  de  l’hypoglobulie  avec  appa¬ 
rition  de  mégaloblastes  (Tuschkaï),  dans  d’autres 
formes,  également  très  graves,  il  existe  une  aug¬ 
mentation  considérable  du  nombre  des  hématies 
qui  n’est  autre  qu’une  polyglobulie  relative,  liée 
à  la  déshydratation  de  l’organisme,  à  une  sorte 
de  concentration  du  milieu  sanguin  (Devraigue). 

Troubles  nerveux.  —  Il  nous  resterait  à 
parler,  pour  terminer,-  des  symptômes  nerveux. 
Ils  ne  nous  arrêteront  pas  longtemps.  Personne 
ne  conteste,  en  effet,  que  leur  apparition  constitue 
une  indication  formelle  de  l’avortement  théra¬ 
peutique.  Il  faudra  se  hâter  lorsqu’on  constatera 
l’apparition  de  polynévrites,  et  souvent  même 
alors  l’interruption  de  la  grossesse  ne  réussira  pas 
à  sauver  la  malade.  P’avortement  sera  toujours 
indiqué,  quoique  le  plus  souvent  impuissant,  s’il 
existe  du  délire,  des  hallucinations  et  de  l’hyper- 
thermie. 

En  somme,  comme  nous  venons  de  le  voir,  il 
n'existe  aucun  symptôme  (les  troubles  nerveux 
de  la  troisième  période  exceptés)  qui  présente 
à  lui  seul  une  valeur  absolue. 

Quelle  règle  devra  donc  suivre  le  praticien 
lorsque,  placé  en  face  d’un  de  ces  cas  si  angois¬ 
sants,  il  aura  épuisé  tous  les  moyens  thérapeu¬ 
tiques  ordinaires?  Fatalement  il  songera  à  l’avor¬ 
tement  !  Où  en  trouvera-t-il  les  indications? 

Nul  problème  n’est  en  pratique  plus  difficile 
à  résoudre.  Nulle  situation  ne  demande  plus  d’es¬ 
prit  critique,  de  sens  clinique  et  de  décision. 
Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  préciser  ,en 
quelques  mots  la  ligne  de  conduite  appropriée  à 
chaque  fait  particulier.  Nous  croyons  cependant 
que  l’on  pourra  toujours  s’inspirer  des  principes 
suivants  : 

1°  Il  faut  en  premier  lieu,  et  ceci  est  peut-être 
ce  qu’il  y  a  de  plus  important,  s’attacher  à  déter¬ 
miner  la  cause  réelle  des  vomissements  :  la  femme 
est-elle  une  pithiatique  ou  une  toxémique? 
Certes,  les  vomissements  irithiatiques  sont  des 
vomissements  graves,  susceptibles  d’entraîner 
la  mort  ;  mais  ils  guérissent  le  plus  souvent  sans 
avortement,  même  lorsque  la  situation  paraît 
très  grave,  par  l’isolement  et  la  suggestion  qu’il  faut 
toujours  essayer,  quitte  à  ne  pas  prolonger  outre 
mesure  l’expérience. 

2°  Aucun  symptôme  n’ayant  par  lui-même  de 
valeur  absolue,  on  ne  doit  pas  se  baser  sur  un 
seul  signe,  mais  sur  un  ensemble.  Il  faut  en  réunir 
un  véritable  faisceau  pour  être  autorisé  à  inter¬ 
rompre  la  grossesse.  Chez  une  malade  atteinte 
de  vomissements  incoercibles,  et  présentant 
un  état  général  grave  avec  gros  amaigrisse¬ 


ment,  forte  accélération  du  pouls...,  le  prati¬ 
cien  ne  doit  pas  se  hâter  d’intervenir.  Lors  de 
son  premier  examen  il  devra  rechercher  avec 
soin  le  subictère,  l’odeur  acétonémique  de  l’ha- 
leine.  Il  notera  soigneusement  le  pouls,  la  tension 
artérielle,  le  volume  des  urines  émises  en  vingt- 
quatre  heures.  Il  demandera  une  analyse  com¬ 
plète  des  urines  et  du  sang,  en  insistant  tout  par¬ 
ticulièrement  sur  la  recherche  et  le  dosage  des 
corps  cétoniques  et  de  l’urée  sanguine. 

A  chacun  de  ses  examens  ultérieurs  il  répétera 
les  mêmes  investigations.  Et  s’il  constate  par 
exemple  que  le  pouls  s’accélère  d’une  façon  régu¬ 
lière,  que  l’oligurie  persiste  malgré  le  sérum,  que 
la  tension  minima  ascensionne,'  il  aura  non  seule¬ 
ment  le  droit,  mais  encore  le  devoir  de  recourir  à 
l’avortement.  Il  en  sera  de  même  a  fortiori  si  à 
ces  différents  symptômes  viennent  s’ajouter  le 
subictère  et  l’acidose  persistante  ou  croissante 
dont  nous  avons  souligné  le  fâcheux  pronostic. 


SUR  LA  RÉTRACTION 
DE  L’UTÉRUS 

PENDANT  L'ACCOUCHEMENT 

M.  F.  COMMANDEUR  (de  Lyon) 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Il  n’est  pas  de  jeune  accoucheur  qui,  après  une 
application  de  forceps  spécialement  laborieuse, 
ou  même  au  cours  de  celle-ci,  ne  se  soit  étonné 
des  graves  difficultés  rencontrées  et  que  rien,  ni  dans 
l’amplitude  du  bassin,  ni  le  volume  de  l’enfant,  ni 
l’état  des  parties  molles,  ne  parvenait  à  expliquer. 
L’examen  clinique  le  plus  minutieux  n’arrive 
pas  à  en  surprendre  la  cause,  comme  si  eUe  s’était 
soudainement  évanouie.  Plus  tard  une  plus  grande 
expérience  lui  révèle  qu’il  a  eu  à  lutter  avec  un 
utérus  rétracté  sur  le  foetus,  plus  ou  moins  moulé 
sur  lui,  et  ne  cédant  que  peu  à  peu  sous  les  efforts 
de  traction.  Un  examen  minutieux  du  fœtus  lui 
montrera  parfois  la  trace  de  la  résistance  utérine 
sous  la  forme  de  sillons  de  constriction. 

C’est  que  la  rétraction  de  l’utérus  nous  appa¬ 
raît  comme  une  cause  de  dystocie  souvent  mécon¬ 
nue  ou  confondue  avec  d’autres  anomalies  delà 
contraction  utérine.  Elle  mérite  donc  qu’on  attire 
l’attention  sur  son  existence,  sa  nature,  ses  con¬ 
séquences.  C’est  ce  qu’a  fait  en  particulier  Deme- 
lin,  qui  a  longuement  étudié  ces  faits  que  certains 
auteurs  ont  réunis  sous  le  nom  de  dystocie  de 
Demelin. 
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Il  règne  encore  une  certaine  confusion  sur  le 
sens  exact  que  l'on  doit  donner  au  terme  de 
rétraction  de  l’utérus.  I^e  mot  «  rétraction  »  signi¬ 
fie  littéralement  raccourcissement,  mais  on  emploie 
souvent  à  sa  place  le  terme  de  «  contracture  »,  ou  le 
mot  plus  moderne  d’ «  h5’'pertonie  »,  ou  enfin,  comme 
l'a  fait  récemment  Demelin,  celui  de  «rigidité 
utérine  ».  En  fait,  la  rétraction  utérine  n’est  pas  la 
contracture,  dont  elle  diffère  surtout  par  son  carac¬ 
tère  de  permanence,  alors  que  la  contracture  est 
un_ phénomène  transitoire.  Ce  qui  crée  la  confu¬ 
sion,  c’est  que  ces  deux  phénomènes  se  superposent 
souvent,  et  qu’ils  se  traduisent  tous  deux  par 
des  signes  cliniques  semblables,  à  savoir  :  la  ten¬ 
sion  continue  ou  la  rigidité  constante  du  muscle- 
utérin.  Il  y  a  physiologiquement  une  différence 
essentielle  entre  les  deux  phénomènes.  Eochicr 
a  tenté  de  les  différencier,  en  admettant  que  la 
■contracture  n’est  qu’une  contraction  musculaire 
utérine  anormalement  prolongée,  alors  que  la 
rétraction  constitue  un  état  définitif  résultant 
d’une  modification  de  la  fibre  musculaire  tité- 
rine  en  quelque  sorte  anatomique.  Cette  hypo¬ 
thèse  a  été  exposée,  il  y  a  longtemps  déjà,  dans  la 
thèse  de  Chauve  (Eyon,  1899)  ;  on  peut  la  résumer 
sous  la  f.çrifip  sipyapte  ; 

Ea  contracture  utérine  est  l’état  de  contrac¬ 
tion  se  prolongeant  au  delà  des  limites  nor¬ 
males.  Mais  ce  raccourcissement  de  la  fibre 
musculaire  est  loin  d’être  définitif.  Il  peut,  soit 
spontanément,  soit  sous  une  infiuence  médica¬ 
menteuse,  céder  au  bout  d’une  période  plus  ou 
moins  longue.  Cette  fusion  des  contractions  mus¬ 
culaires  se  résout  en  clinique  par  la  tension  per¬ 
manente  du  muscle  ;  la  contracture  utérine  obéit, 
■en  somme,  aux  mêmes  lois  physiologiques  que  le 
tétanos  du  muscle  strié. 

Ea  rétraction  est  un  phénoipène  d’un  autre 
ordre.  Elle  résulte  de  ce  fait  .que  la  fibre  musculaire 
utérine,  aprèssa  contraction,  ne  reprend  pas  abso¬ 
lument  sa  longueur  primitive,  mais  reste  au  con¬ 
traire  plus  courte  dbme  certaine  quantité,  d’ail¬ 
leurs  infinitésimale.  Chaque  contraction  s'accom¬ 
pagne  donc  d'un  raccourcissement  très  marqué 
et  transitoire,  et  d'un  raccourcissement  définitif, 
mais  extrêmement  faible,  qui  est  la  rétraction. 
Dans  l'accouchement  normal,  la  masse  incompres¬ 
sible  formée  par  l'œuf  non  ouvert  et  rempli  de 
liquide  empêche  le  muscle  utérin  de  se  tasser 
sur  lui-même  du  fait  de  cette  rétraction.  Celle-ci  ' 
se  traduit  seulement  par  l'ascension  de  l’anneau 
do  contraction  et  l’allongement  dir  segment 
inférieur,  'fioutefois,  comme  l’a  montré  Demelin, 
on  peut  voir  exceptionnellement,  sous  l’influence 


de  la  rétraction,  le  liquide  amniptique  être  chassé 
dans  la  poche  des  eaux  qu’il  distend  à  l’expès, 
et  le  muscle  utérin  s’appliquer  énergiquement 
sur  le  fœtus,  malgré  l’absence  de  rupture  des  meui- 
branes.  Il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  l’œuf 
est  ouvert,  car  la  tendance  à  la  rétraction  de  l’uté¬ 
rus  n’étant  plus  contrebalancée  par  la  résistance 
que  représente  l’œuf  fermé,  le  muscle  utérin  peut 
alors  satisfaire  sa  rétractilité  et  revenir  sur 
lui-même  en .  s’appliquant  étroitement  sur  le 
fœtus.  Cet  engainement  du  fœtus  par  le  muscle 
utérin  est  d’autant  plus  accusé  que  les  cpqtrac- 
tions  ont  été  plus  nombreuses  deprüs  le  début 
du  travail,  car  les  rétractions  élémentaires  de 
chaque  contraction  se  surajoutent  pour  constituer 
la  rétraction  totale,  de  sorte  que,  plus  le  travail 
se  prolonge,  plus  la  rétraction  est  accentuée. 
Eorsque  le  fœtus  a  été  expulsé  ou  extrait,  ainsi 
que  les  annexes  fœtales,  la  rétractilité  peut  se 
satisfaire  au  maximum  ;  c’est  d'ailleurs  ce  que 
l’on  observe  de  suite  après  l’accouchement  nor¬ 
mal. 

C’est  elle  qui  contribue  pour  la  plus  grande 
part  à  l’involution  utérine,  au  moins  pendant 
les  premiers  jours  des  suites  de  couches. 

Op  pourra  objecter  que  cette  conceptioji  ,est 
purement  théorique  et  ne  se  base  sur  aucune  cons¬ 
tatation  anatomique,  d’ailleurs  dijlicile  à  appor¬ 
ter.  Elle  a  du  moins  le  mérite  de  concorder  pvec 
les  faits  cliniques.  Oij  pourra  aqssi  fqire  remarquer 
que  rien  de  semblable  n’existe  dans  la  plwsiolo- 
gie  des  a'ufres  mH&o}es  Jisses  de  l’orgapispie. 
Mais  il  est  bien  évident  que  le  muscle  utérin  com¬ 
paré  à  ceux-ci  présente  une  évolution  biologique 
tout  à  fait  spéciale.  Ees  modifications  proion,des 
qu’il  subit  au  cours  de  la  gestation,  son  augmen¬ 
tation  de  volume  totale,  l’hypertrophie  énorme  de 
ses  éléments  rnuscujaires  et  1’, exaltation  progres¬ 
sive  de  ses  propriétés  contractiles  jusqu’au  voisi¬ 
nage  du  terme,  font  que  le  nm^cle  utérin  doit 
être  nettement  séparé  des  autr,es  muscles  lisses. 
Une  fois  vidé  de  son  cont,enjf,  jl  doit  subir  .une 
évolution  de  sens  inverse  qui  va  le  ra4jen,er  au 
volume  de  l’état  de  vacuité  et  ses  fibres  muscu¬ 
laires  à  leurs  dimensions  primitives.  Il  n’.est  dope 
pas  illogique  de  penser  que,  parvepu  d  sqn  maxi¬ 
mum  de  développement  anatomique  et  de  puis¬ 
sance  fonctionnelle,  le  muscle  utérin,  au  cours 
des  .contractions  qui  doivent  aboutir  à  son  éva¬ 
cuation,  subisse  des  modifications  préparatoires 
qui  sont,  en  quelque  sorte,  l’ébauche  des  phéno¬ 
mènes  d’involution  utérine  des  suites  de  couches, 
Ea  totalisation  des  raccourcissements  infinitési¬ 
maux  et  définitifs  qui  accompagnent  chaque 
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contraction  utérine  en  serait  l’expression,  d’après 
l’hypothèse  de  Fochier. 

A  cet  élément,  qu’on  pourrait  qualifier  de  pri¬ 
maire,  de  la  rétraction,  peuvent  s’en  surajouter 
tardivement  d’autres,  signalés  par  Demelin, 
à  savoir  :  la  transformation  du  myosinogène 
(ou  substance  protéique  du  muscle)  en  myosine 
qui  se  rétracte  en  se  solidifiant,  ainsi  que  des 
lésions  d’œdème  interstitiel  par  exsudation  du 
sérum  sanguin,  avec  parfois  de  petits  hématomes, 
'foutes  ces  lésions,  en  se  superposant,  contribuent 
à  diminuer  la  résistance  du  muscle,  à  rendre  la 
fibre  musculaire  cassante,  ce  qui  expUque  la  fra¬ 
gilité  qu’on  observe  souvent  sur  l’utérus  rétracté. 
F’état  définitif  de  ces  modifications  se  traduit 
d’ailleurs  par  la  persistance  après  la  mort  des 
lésions  que  nous  venons  d’énumérer.  1,’engaine- 
ment  étroit  du  fœtus  et  la  formation  des  anneaux 
de  rétraction  restent  évidents,  comme  on  le  voit 
sur  la  pièce  publiée  parPlauchu  etFabre  en  1905. 
Les  contractures  utérines,  au  contraire,  s’éva¬ 
nouissent  complètement  après  la  mort. 

ha  rétraction  utérine,  pour  se  constituer,  néces¬ 
site  certaines  conditions  particulières,  dont  la 
■première,  à  peu  près  constante,  est  l’ouverture 
de  l’œuf  et  l’évacuation  complète  duliquide  amnio¬ 
tique.  EUe  se  produit  rarement  en  clinique 
lorsque  les  contractions  ont  leur  type  normal, 
sauf  si  le  travail  est  par  trop  prolongé.  Elle  sur¬ 
vient  surtout  à  la  suite  de,  contractions  irrégu¬ 
lières,  exagérées  ou  à  type  tétanique,  qu’elles 
soient  spontanées  ou  consécutives  à  l’administra¬ 
tion  d’ocytociques  tels  que  ergot  de  seigle  ou 
extrait  hypophysaire  ou  à  des  excitations  anor¬ 
males  aboutissant  à  l’exagération  des  contrac¬ 
tions,  telles  que  les  touchers  répétés,  les  tenta¬ 
tives  prolongées  de  dilatation  artificielle  du  col, 
les  manœuvres  obstétricales  longues  et  infruc¬ 
tueuses.  Il  faut  y  joindre  les  obstacles  de  tous 
ordres  à  l’accouchement,  présentations  vicieuses, 
surtout  de  l’épaule  et  du  front,  résistances  pel¬ 
viennes  anormales  On  assiste  alors  à  l’appari¬ 
tion  progressive  de  la  rigidité  du  muscle  utérin, 
qui  donne  à  la  main  une  sensation  de  résistance 
de  plus  en  plus  grande,  puis  de  tension  perma¬ 
nente,  s’accompagnant  parfois  de  déformation 
de  l’utérus  avec  formation  de  sillons  extérieurs, 
qui  correspo.ndent  à  des  saillies  anormales  qui  se 
forment  du  côté  de  la  cavité  utérine. 

C'est  là,  en  effet,  un  des  points  les  plus  carac¬ 
téristiques  de  l’évolution  de  la  rétraction  utérine, 
que  la  formation  d’anneaux  saillants  vers  l’inté¬ 
rieur  de  l’uténis.  Celui  que  l’on  observe  le  plus 
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communément  correspond  à  l’anneau  de  contrac¬ 
tion  ;  il  se  forme,  par  conséquent,  à  la  limite  du 
corps  ou  portion  contractile  de  l’utérus  et  de  la 
portion  flasque  représentée  par  le  canal  cervico- 
•segmentaire.  Sa  constance  a  pu  faire  croire  que  la 
rétraction  utérine  pouvait  se  localiser  uniquement 
à  ce  niveau.  En  réalité,  c’est  bien  là  qu’elle  est  le 
plus  immédiatement  sensible,  mais  nous  esti¬ 
mons  qu’en-  règle  générale  la  totalité  du  muscle 
utérin  est  atteint  par  la  rétraction. 

Ea  rétraction  de  l’anneau  de  Bandl  est  tantôt 
évidente,  tantôt  difficile  à  reconnaître,  suivant 
qu’elle  se  fait  au-dessous  du  fœtus,  ou  bien  que, 
au  contraire,  une  portion  plus  ou  moins  notable 
de  celui-ci  occupe  le  segment  inférieur.  Dans  le 
premier  cas,  le  doigt  reconnaît  aisément  l’anneau 
de  rétraction,  qui  se  différencie  de  l’orifice  interne 
du  col  par  la  distance  qui  sépare  l’anneau  de  l’ori¬ 
fice  externe.  Au  contraire,  lorsqu’une  partie  du 
fœtus  occupe  le  segment  inférieur,  le  diagnostic 
est  bien  plus  difficile,  et  ne  peut  se  faire  que  par  le 
toucher  manuel  profond  qui  permet  de  recon¬ 
naître,  haut  situé,  et  à  une  distance  qui  peut 
atteindre,  d’après  Hofmeier  jusqu’à  18  centimètres 
au-dessus  de  l’orifice  externe  du  col,  l’anneau  de 
Bandl  rétracté. 

Mais  ce  n’est  pas  en  ce  seul  point  que  peuvent 
se  former  des  anneaux.  En  effet,  le  muscle  utérin, 
en  s’appliquant  sur  le  fœtus,  se  moule  en  quelque 
sorte  sur  ses  saillies  et  sur  ses  creux  ;  les  faisceaux 
musculaires  de  sa  face  interne  viennent  bomber 
au  niveau  des  vides,  en  formant  des  anneaux  plus 
ou  moins  complets,  selon  la  disposition  de  ceux-ci. 
On  les  voit  alors  se  co-nstituer  au  niveau  du  plan 
antérieur  du  fœtus,  dans  la  dépression  existant 
entre  les  membres  supérieurs  et  les  membres 
inférieurs,  au  niveau  des  flancs  ou  de  l’abdomen 
qui  sont  des  zones  dépressibles,  ainsi  que  Gonnet 
en  a  rapporté  récemment  deux  cas.  On  a  ainsi 
soit  de  simples  replis  falcif  ormes,  soit  de  véritables 
anneaux.  Ils  semblent  se  former  au-dessous  des 
parties  saillantes  du  fœtus,  en  position  anor¬ 
male  (Demelin).  Ces  dispositions  sont  naturelle¬ 
ment  variables  suivant  les  différentes  présenta^ 
tions  ;  nous  n’insisterons  pas  sur  ce  point. 

Assez  fréquemment,  les  anneaux  de  rétraction 
exercent  une  pression  suffisante  pour  laisser  leur 
trace  sur  la  partie  fœtale  avec  laquelle  ils  étaient 
en  contact.  C’est  ainsi  qu’on  peut  constater  un 
sillon,  soit  sur  le  cou  ou  les  épaules,  ou  sur  le 
tronc,  ou  même  sur  les  membres.  C’est  en  somme 
aux  points  rétrécis  du  fœtus  qu’on  trouve  leur 
siège  de  prédilection. 
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La  rétraction  utérine,  qui  s’établit  progressi¬ 
vement,  n’a  aucune  tendance  à  rétrocéder  spon¬ 
tanément  La  disparition  d’une  contracture  qui 
l’accompagne  peut  donner  l’illusion  de  son  atté¬ 
nuation.  En  réalité,  elle  augmente  d’intensité 
à  mesure  que  le  travail  se  prolonge  ;  elle  ne  cède 
pas  aux  médicaments  paralysants  de  la  fibre 
utérine,  ni  à  l’anesthésie  chirurgicale  profonde. 
Elle  persiste  alors  que  les  contractions  utérines 
semblent  suspendues.  Elle  ne  cède  qu’incomplète- 
ment  aux  agents  actifs  de  dilatation. 

Une  fois  constituée,  la  rétraction  utérine 
trouble  profondément  la  marche  de  l’accouche¬ 
ment.  Elle  est  une  cause  de  souffrance  et  de  mort 
de  l’enfant  par  compression  du  placenta  ou  du  cor¬ 
don  pincé  entre  le  fœtus  et  l’utérus.  Elle  peut  à  elle 
seule  s’opposer  à  l’accouchement  spontané.  Dans 
las  cas  légers,  alors  que  la  contraction  n’est  encore 
sensible  qu’au  niveau  de  l’anneau  du  Bandl,  les 
contractions  peuvent  venir  à  bout  de  l’obstacle 
qu’elle  constitue.  Dans  les  formes  très  pronon¬ 
cées  au  contraire,  le  fœtus  est  entièrement  immo¬ 
bilisé  dans  la  gaine  musculaire  qui  l’enserre  et  les 
contractions  utérines  restent  sans  effet.  C’est 
d’ailleurs  souvent  au  cours  d’une  extraction 
artificielle  du  fœtus,  nécessitée  par  l’arrêt  de  la 
progression  ou  tout  autre  accident,  que  vont  se 
manifester  les  obstacles  dus  à  la  rétraction. 
Lorsque  le  fœtus  est  tout  entier  ari-dessus  de 
l’anneau,  l’étroitesse  de  celui-ci  peut  rendre  très 
difficile  ou  même  impossible  la  saisie  du  fœtus 
(Bué).  Elle  crée  de  multiples  difficultés  au  cours 
des  opérations  obstétricales  et  dans  le  détail 
dequelles  nous  ne  pouvons  entrer.  Dans  le  cas  où 
la  tête  est  tout  entière  dans  le  segment  inférieur, 
l’application  du  forceps  est  généralement  facile, 
mais  des  tractions  très  énergiques  sont  souvent 
■nécessaires  pour  forcer  les  épaules  dans  l’anneau 
rétracté.  Dans  les  rétractions  extrêmes,  l’anneau 
peut  ne  pas  céder,  et  l'on  voit  le  forceps  et  même 
le  basiotribe  déraper  (Demelin  et  Landais). 

Outre  là  prolongation  indéfinie  du  travail,  la 
complication  la  plus  redoutable  de  la  rétraction 
utérine  est  sans  conteste  la  rupture  de  l’utérus 
qui  se  produit  soit  spontanément,  soit  et  le  plus 
souvent  au  cours  de  manœuvres  obstétricales, 
et  spécialement  de  la  version  podalique  •interne, 
Enfin,  au  moment  de  la  délivrance,  la  persistance 
de  la  rétraction  peut  s’opposer  à  la  sortie  de 
l’arrière-faix,  dont  elle  favorise  l’incarcération 
totale  ou  partielle. 

La  rétraction  de  l’utérus,  lorsqu’elle  est  accen¬ 
tuée,  est  toujours  un  accident  sérieux  de  l’accou¬ 
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chement.  Sa  gravité  est  surtout  fonction  de  la 
durée  du  travail,  du  surmenage  obstétrical  et  de 
l’infection  amniotique.  Pour  le  fœtus,  c’est  tou¬ 
jours  un  accident  grave,  et  la  mortalité  est  d’au¬ 
tant  plus  importante  qu’il  s’est  écoulé  plus  de 
temps  depuis  la  rupture  des  membranes.  De 
20  p.  100  seulement,  si  la  rupture  s’est  faite  peu 
avant  l’intervention,  elle  atteint  46  p.  100  apiès 
huit  heures,  et  71  p.  100  au  delà  de  dix  heures. 
En  outre,  au  delà  de  huit  heures,  la  version  ou 
le  forceps  ont  été  impossibles  dans  un  tiers  des  cas, 
et  après  dix  heures  dans  la  moitié  (Chéron). 

La  rétraction  utérine  constituant  un  état  per¬ 
manent  et  définitif,  on  ne  peut  espérer  la  faire, 
disparaître  ;  mais  il  est  possible  d’atténuer  la 
rigidité  musculaire,  en  faisant  cesser  les  contrac¬ 
tions  souvent  anormales  qui  l’accompagnent  au 
moyen  des  calmants  de  la  contraction  utérine, 
soit  morphine,  soit  chloroforme,  suivant  l’état 
de  la  dilatation.  Mais  si,  après  l’administration 
de  ces  sédatifs,  le  travail  n’évolue  par  vers  sa 
fin  spontanée,  il  ne  faut  pas  tarder  à  terminer 
l’accouchement,  l’expectation  et  la  prolongation 
de  celui-ci  ne  pouvant  qu’aggraver  la  situation. 
Les  interventions  devront  toujours  être  faites 
sous  anesthésie  générale  profonde,  particulière¬ 
ment  à  l’éther,  de  minière  à  supprimer  l’action 
des  contractions  utérines  surajoutées. 

L’utérus  étant  habituellement  moulé  pour 
ainsi  dire  sur  le  fœtus,  l’extraction  ne  pourra  se 
faire  qu’en  désengrenant  l’enfant  de  sa  gaine 
musculaire,  ou  en  le  forçant  par  des  tractions 
vigoureuses  dans  les  anneaux  rétractés. 

Le  désengrènement  peut  quelquefois  s’obtenir 
par  des  manœuvres  de  rotation  du  fœtus  sur  son 
axe,  qui  modifient  ses  points  de  contact  avec  la 
paroi  interne  de  l’utérus.  C’est  ce  que  l’on  fait 
parfois,  sans  tendre  volontairement  à  ce  but,  au 
cours  des  manœuvres  de  version  podalique  interne. 
On  peut  y  parvenir  aussi  par  des  rotations 
manuelles,  comme  l’a  fait  récemment  Plauchu 
dans  un  cas  de  présentation  de  la  face.  Ces  ten¬ 
tatives  exécutées  avec  prudence  ne  présentent 
aucun  danger  et  peuvent  faciliter  singulièrement 
les  opérations  ultérieures. 

Quant  à  la  dilatation  de  l’anneau  de  Bandl 
rétracté  au-dessous  du  fœtus  au  moyen  du  ballon 
de  Champetier  de  Ribes,  nous  la  déconseillons 
formellement,  car  cet  instrument  provoque  des 
contractions  souvent  intenses,  ou  même  une  véri¬ 
table  contracture,  ainsi  que  nous  l’avons  constaté 
dans  un  cas,  où  il  fut  absolument  inefficace.  Il 
eist  de  beaucoup  préférable  de  faire  la  dilatation 
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progressive  de  l’anneau  au  moyen  des  doigts,  puis 
de  la  main  ;  on  arrive  généralement,  en  procédant 
avec  lenteur  et  prudence,  à  faire  cette  dilatation 
sans  produire  de  dégâts.  Bien  entendu,  lorsque 
l’enfant  est  vivant,  on  appliquera  les  procédés 
d’extraction  habituels  (forceps  ou  version). 
I/’échec  de  ceux-ci  pourrait  conduire,  dans  le  cas, 
rare  d’ailleurs,  où  la  vitalité  fœtale  resterait 
entière,  à  l’opération  césarienne.  Celle-ci  toute¬ 
fois  est  particulièrement  risquée  chez  des  femmes 
depuis  longtemps  en  travail  avec  œuf  ouvert  ; 
on  la  ferait  suivre  d’hystérectomie  ou  de  l’exté¬ 
riorisation  de  l’utérus. 

Toutes  les  fois  que  le  fœtus  est  mort,  et  le  cas 
est  fréquent,  il  est  préférable  de  s’adresser  d’em¬ 
blée  aux  opérations  réductrices,  embryotomie 
céphalique  ou  rachidienne.  Elles  ont  le  grand 
avantage,  en  diminuant  le  volume  du  fœtus,  de 
permettre  le  désengrènement  plus  facile  du  corps 
fœtal  et  de  l’utérus.  EUes  donnent  du  large  dans 
la  cavité  et  rendent  ainsi  les  manœuvres  d’extrac¬ 
tion  plus  faciles  et  moins  dangereuses. 

Enfin,  dans  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels  où 
l’incarcération  du  fœtus  est  si  complète  que  toute 
extraction  par  les  voies  naturelles  est  impossible, 
le  fœtus  étant  mort  et  la  cavité  utérine  infectée, 
l'hystérectomie  sans  ouverture  préalable  de 
l’utérus  apparaît  comme  devant  être  l’opération 
de  choix. 

Ainsi  la  rétraction  utérine  qui,  dans  ses  formes 
légères,  passe  souvent  inaperçue,  constitue  dans 
ses  formes  moyennes  une  cause  de  dystocie 
souvent  très  sérieuse  et,  dans  ses  formes  extrêmes, 
entraîne  une  dystocie  absolue.  Il  faut  savoir  la 
reconnaître-  de  bonne  heure  et  ne  pas  laisser  se 
prolonger  à  l’excès  le  travail,  si  l’on  veut  pouvoir 
parer  à  temps  à  ses  méfaits. 


DE  L'ANESTHÉSIE 
OBSTÉTRICALE  ET  EN 
PARTICULIER  DE  L’ACTION 
DU  CHLOROFORME  ASSOCIÉE 
A  CELLE  DE  L'HYPOPHYSE 

le  D'  L.  FUNCK-BRENTANO 
Accoucheur  de  riiôpital  Beaujon. 

Ee  lecteur  trouvera  d’abord  ici  le  résumé  que 
mon  interne,  M.  Baron,  a  bien  voulu  faire  des 
principaux  procédés  employés  jusqu’à  ce  jour 
pour  atténuer  les  souffrances  des  femmes  qui 
accouchent,  et  celui,  très  succinct,  des  divers 
essais  qui,  dans  ce  but,  ont  été  faits  dans  les 
services  dont  j’ai  eu  la  direction. 


«  Depuis  que  Sibson  s’efforça  pour  la  première 
fois,  en  1847,  de  supprimer  les  douleurs  de  l’accou¬ 
chement  en  administrant  du  chloroforme,  la  ques- 
tion  de  l’anesthésie  obstétricale  a  sans  cesse  préoc¬ 
cupé  les  accoucheurs,  reprenant  de  temps  à  autre 
un  regain  d’actualité  lors  de  la  découverte  d’un 
anesthésique  ou  d’un  analgésique  nouveau.  Ee 
nombre  imposant  de  produits  et  de  procédés  tour' 
à  tour  prônés  montre  l’insuffisance  de  chacun  d’eux 
à  satisfaire  pleinement  aux  données  du  problème  : 
ne  pas  modifier  l’acte  physiologique  normal  de 
l’accouchement,  ne  pas  nuire  à  la  mère  et  à  l’en¬ 
fant  pendant  et  après  l’accouchement. 

Sans  vouloir  passer  en  revue  et  critiquer  cha¬ 
cun  des  modes  d’anesthésie  proposés,  nous  ne 
signalerons  que  ceux  qui  ont  été  le  plus  employés. 

Ees  anesthésiques  généraux  par  inhalation,  pré¬ 
cieux  pour  endormir  la  parturiente  pour  telle  ou 
telle  intervention  jugée  nécessaire  à  la  fin  de 
l’accouchement  ne  peuvent  être  utilisés  pen¬ 
dant  toute  la  durée  du  travail,  ils  ne  peuvent 
l’être  que  par  petite  dose  et  d’une,  façon  discon¬ 
tinue.  Ee  chloroforme,  le  premier  employé,  est 
encore  d’un  usage  courant.  Donné  d’une  façon 
discontinue,  quelques  bouffées  au  début  de  chaque 
contraction,  il  estompe  les  doideurs,  et  permet 
le  plus  souvent  à  l’accouchement  de  se  faire  nor-  \ 
malement  sans  porter  préjudice  ni  à  la  mère,  ni  \ 
à  l’enfant.  On  lui  a  cependant  reproché  d’amener  \ 
souvent  un  ralentissement  du  travail  et  de  favo¬ 
riser  les  hémorragies  post  partum. 

Ee  chlorure  d'éthyle,  favorable  à  l’anesthésie 
discontinue  par  suite  de  sa  grande  volatilité,  déter¬ 
mine  des  phénomènes  de  grande  excitation;  aussi 
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certains  auteurs  en  font  précéder  l’emploi  de  l’ad¬ 
ministration  d’un  narcotique  :  morphine  ou 
chloral. 

Quant  au  protoxyde  d’azote,  déjà  employé  par 
Paul  Bert  en  1878,  il  a  repris  une  vogue  nouvelle 
depuis  que  son  emploi  s’est  trouvé  facilité  par 
sa  Concentration  sous  pression  en  tubes  métal¬ 
liques.  Mais  il  nécessite  un  matériel  encombrant 
et  surtout  son  application  reste  très  difficile, 
dominée  par  les  deux  écueils  toujours  imminents  : 
le  réveil  et  l’asphyxie. 

D’autres  procédés  d’anesthésie  ont  été  employés  : 
anesthésie  locale  par  badigeonnage  du  col  de  l’uté¬ 
rus  avec  une  solution  de  chlorydrate  de  cocaïne  ; 
anesthésie  plus  récente  par  le  nikétol  ;  anesthésie 
régionale  sur  le  trajet  du  nerf  honteux  interne, 
capable  uniquement  de  rendre  moiiis  douloureuse 
la  traversée  vulvaire  ;  rachianesthésie,  peu  appli¬ 
cable  dans  l’accouchement  normal,  puisqu’elle 
obligerait  à  plusieurs  injections,  pour  obtenir  une 
anesthésie  prolongée,  injections  dont  l’innocuité 
est  d’ailleurs  discutée  ;  anesthésie  épidurale,  jus¬ 
ticiable  des  mêmes  critiques. 

Plus  souvent  peut-être,  pour  rendre  l’accouche¬ 
ment  indolore,  on  a  tenté  d’utiliser  des  anal¬ 
gésiques  ou  des  narcotiques,  et,  en  premier  lieu, 
la  morphine.  lîmployée  seule,  à  la  dose  habituelle 
de  I  centigramme,  elle  a  une  action  souvent  très 
favorable,  mais  cette  action  est  variable.  A  une 
dose  plus  élevée,  elle  peut  devenir  nuisible,  ralen¬ 
tir  les  contractions  utérines,  et  offrir  un  danger 
pour  le  fœtus  qui  à  la  naissance  peut  présenter 
une  période  d’apnée  assez  prolongée,  expliquant 
la  forte  mortalité  fœtale  obtenue  avec  la  tocanal- 
gine,  produit  d’hydratation  de  la  morphine. 

Da  scopolamine  fut  d’abord  employée  seule, 
mais  elle  fut  surtout  associée  à  la  morphine,  ces 
deux  alcaloïdes,  antagonistes  dans  leur  ensemble, 
additionnant  leur  action  narcotique.  C’est  là  la 
méthode  inaugurée  à  Fribourg  en  1905  par 
Gauss  et  Krônig  et  qui  jouit  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  d’une  très  grande  vogue.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  plusieurs  injections  de  0,0001  de  scopo¬ 
lamine  associée  à  0,005  morphine,  répétées  à  des 
intervalles  variables,  les  douleurs  disparaissent 
ou  s’atténuent  notablement,  les  contractions,  se 
produisent  cependant  normalement  et  la  partu¬ 
riente,  dans  un  état  de  denû-sommeil,  de  «  som¬ 
meil  crépusculaire  »,  reste  presque  impassible 
aux  différentes  phases  de  son  accouchement  et 
n’en  garde  qu’un  souvenir  diffus.  Cette  méthode 
cependant  pêchait  encore  :  tout  d’abord  le 
bromhydrate  de  scopolamine  est  un  produit  fragile, 
il  s’altère  rapidement  et  peut  donner  naissance  à 
des  troubles  divers  ;  vomissements,  soif  vive, 
agitation,  convulsions  des  extrémités  ;  mais  sur¬ 


tout  cette  association  est  dangereuse  pour  le 
fœtus  qui  naît  en  apnée  ou  dont  les  bruits  du  cœur 
ralentis  obligent  trop  souvent  à  terminer  artifi¬ 
ciellement  l’accouchement.  Considérant  que  la 
morphine  était  surtout  cause  de  ces  accidents,  on 
a  envisagé  d’adjoindre  à  la  scopolamine  d’autres 
dérivés  opiacés  ;  l’héroïne,  la  narcophine,  l’amnésine. 

Knfin,  combinant  certains  alcaloïdes  de  l’opium 
à  des  hypnotiques  du  groupe  des  uréides,  on 
obtint  toute  une  série  de  corps  tour  à  tour  uti- 
Hsés  en  obstétrique.  De  tachin,  l’hémypnal  en  com¬ 
primés,  ont  pu  parfois  donner  d’heureux  résul¬ 
tats,  mais  la  dose  de  «  dial  »  parfois  nécessaire 
pour  obtenir  une  analgésie  suffisante  n’est  pas 
toujours  sans  danger. 

Plus  récemment  d’autres  auteurs  ont  employé 
l’association  véronal-dial,  connue  sous  le  nom 
■  de  somnifène.  En  1923  Cerné  en  relate  les  premiers 
essais  pratiqués  en  série  à  la  maternité  de  Bouci- 
caut,  dans  le  service  du  D^  Funck-Brentano. 
Pratiquant  une  seule  injection  intramusculaire 
de  2  à  4  centimètres  cubes  de  somnifène,  il  obtient- 
une  heure  après  une  analgésie  qui  se  prolonge 
pendant  cinq  ou  six  heures,  et  dans  ses  trente 
observations  obtient  «  le  plus  souvent  rme  anal¬ 
gésie  complète  et  toujours  une  sédation  suffisante  », 
les  échecs  signalés  étant  attribués  à  l’injection 
de  doses  insuffisantes  ou  trop  tardives.  Depms,  de 
très  nombreux  travaux  ont  paru  sur  l’emploi  du 
somnifène,  en  particulier  ceux  de  M.  Cleisz  et  de 
Miio  Perlis,  qui  se  servent  de  la  voie  intravei¬ 
neuse,  mais  avec  cette  dernière  méthode  l’arrêt  du 
travail  nécessite  trop  souvent  l’application  de  for¬ 
ceps  et  l’enfant  doit  être  trop  souvent  ranimé. 

'Pels  sont  les  principaux  moyens  qui  ont  été 
employés  en  obstétrique  pour  atténuer  ou  sup¬ 
primer  la  douleur;  Plusieurs  d’entre  eux  ont  été 
expérimentés,  dans  ces  dernières  années,  dans  le 
service  du  D*'  Funck-Brentano. 

Voici  le  résumé  de  ces  recherches  : 

En  1919,  à  la  maternité  de  l’hôpital  Tenon, 
14  observations  ont  trait  à  l’emploi  de  l’associa¬ 
tion  bromhydrate  descopolamine-morphineconnue 
sous  le  nom  de  sédol  (scopolamine  0,0002, 
morphine  0,008)  ;  la  dose  le  plus  souvent  employée 
est  de  I  centimètre  cube,  parfois  i  centimètre 
cùbeet  demi,  en  injection  hypodermique  prati¬ 
quée  en  général  lorsque  la  dilatation  atteint  rme 
petite  paume. 

Dans  6  cas  l'action  du  sédol  semble  avoir  été 
tout  à  fait  nulle,  n’entraînant  aucune  sédation 
des  douleurs.  Dans  les  autres  cas,  une  légère  ten¬ 
dance  à  la  somnolence  a  été  obtenue  dans  l’in¬ 
tervalle  des  contractions,  celles-ci  ont  été  moins 
douloureuses,  mais  l’atténuation  n’a  jamais  été 
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bien  grande.  Par  contre,  les  incidents  ont  été  fré¬ 
quents  :  trois  fois  l’on  a  vu  apparaître  de  légers 
signes  d’intoxication  :  séclieresse  de  la  bouche, 
sensation  de  soif  ;  deux  applications  de  forceps  ont 
été  nécessaires  pour  modification  des  bruits  du 
cœur  ;  deux  fois  se  sont  produites  des  hémorragies 
post  partum  assez  abondantes  dues  à  l’inertie 
utérine  ;  une  fois  enfin  le  travail  a  manifestement 
régressé  pour  ne' reprendre  que  vingt-quatre  heures 
après.  Il  semble  donc  que  l’ analgésie  qu’il  entraîne 
est  souvent  très  légère,  parfois  nulle,  et  son  admi¬ 
nistration  ne  semble  pas  dénuée  d’inconvénient. 

Pa  morphine  seule  semble  beaucoup  plus  effi¬ 
cace  :  vingt-deux  observations  prises  à  l’hôpital 
Boucicaut  en  1923  semblent  assez  probantes. 
Une  injection  de  i  centigramme  de  chlorhydrate 
de  morphine  était  pratiquée  à  dilatation  de  tm  à 
deux-  francs  en  moyenne  ;  deux  fois  seulement 
l’action  en  a  été  nulle  et  la  parturiente  ne  s’est 
trouvée  nullement  soulagée.  Parfois  la  sédation 
des  douleurs,  a  été  légère,  passagère,  nécessitant 
une  nouvelle  injection  de  5  milligrammes  de  mor¬ 
phine.  Mais  le  plus  souvent  l’action  sédative  de 
la  morphine  a  été  très  nette  :  les  douleurs  sont 
devenues  beaucoup  moins  vives,  très  supportables, 
le  travail  se  faisant  normalement,  l’expulsion 
facile.  Dans  certains  cas  cependant,  le  travail  s’est 
trouvé  ralenti  et  quatre  fois  il  a  fallu  recourir  à 
une  application  de  forceps,  soit  pour  non  progres¬ 
sion  de  la  tête,  soit  pour  souffrance  fœtale  ;  deux 
fois  le  travail  ralenti  a  été  très  heureusement 
influencé  par  une  injection  de  i  centimètre  cube 
d’hypophyse.  En  aucuncas  l’enfantn’estné  étonné 
et  toujours  il  a  crié  presque.immédiatement. 

D’héroïne  pratiquée  en  injection  sous-cutanée 
à  la  dose  de  i  centigramme  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  que  la  morphine,  au  moment  où  les  con¬ 
tractions  demeurent  très  douloureuses,  la  dila¬ 
tation  atteignant  un  ou  deux  francs,  paraît  beau¬ 
coup  moins  efficace.  Dix-sept  observations 
montrent-  que  deux  fois  seulement  l’action  anal- 
gésiante  semble  avoir  été  manifeste  et  a  persisté 
pendant  toute  la  durée  du  travail  et  pendant  la 
période  d’expulsion.  Plusieurs  fois  par  contre, 
aucune  modification  n’a  été  apportée  à  la  dou¬ 
leur.  De  plus  souvent  très  rapidement  on  obtenait 
une  sédation  rapide  des  douleurs,  mais  sédation 
toute  passagère.  Moins  d’une  heure  après,  elles 
reprenaient  leur  intensité  première.  D’une  façon 
générale,  le  travail  s’est  trouvé  peu  modifié,  parfois 
cependant  un  peu  prolongé,  et  ici  encore  l’emploi 
d’hjqiophyse  a  paré  rapidement  à  cet  inconvé¬ 
nient. 

D’action  du  somnifèneaété  longuement  étudiée 
dans  le  service.  Des  trente  premières  observations 


ont  servi  de  base  à  la  thèse  inaugurale  de  Cerné, 
qui  a  attiré  le  premier  l’attention  sur  l’emploi 
de  cet  analgésique  en  obstétrique,  en  relatant 
l’effet  souvent  heureux  et  mettant  les  insuccès 
sur  le  compte  d’une  injection  trop  tardive  ou 
insuffisante.  Ultérieurement,  une  série  de  quarante 
nouvelles  observations  ont  montré  que,  tout  au 
moins  administré  en  injection  intramusculaire, 
le  somnifène  dans  des  cas  assez  nombreux  n'a 
aucune  action  sur  les  douleurs  ou  qu’il  ne  les  atté¬ 
nue  que  très  légèrement  ;  parfois  même  il  ralentit 
letravail,nécessitantl’administrationd’hypophyse 
oul’applicationduforceps  ;  mais  surtout  son  incon¬ 
vénient  majeiu:  semble  résider  dans  le  fait  que 
trop  souvent  il  détermine  un  état  d’agitation 
marquée,  la  femme  crie,  hurle,  s’agite,  se  débat, 
il  de-vient  nécessaire  de  l’attacher  à  son  lit  ou  de 
la  faire  maintenir  par  plusieurs  aides,  et  cet  état 
d’agitation  s’est  prolongé  parfois  plusieurs  heures 
après  l’accouchement.  A  cette  agitation  on  a  vu 
dans  certains  cas  succéder  une  période  de  subcoma 
pouvant  durer  plusieurs  jours. 

Comme  on  le  voit,  de  l’étude  de  toutes  ces  obser¬ 
vations,  il  ressort  que  c’est  l’emploi  de  la  morphine 
qui  a  donné  les  meilleurs  résultats.  » 


Sans  vouloir  insister  davantage  sur  ces  quel¬ 
ques  recherches,  j’exposerai  simplement  ici  la 
ligne  de  conduite  à  laquelle  je  suis  arrivé,  après 
plus  de  vingt-cinq  années  de  pratique,  et  qui,  dans 
la  plupart  des  cas,  me  donna  entière  satisfaction. 

.  Cette  ligne  de  conduite  consiste  à  associer  l’ac¬ 
tion  de  l’hypophyse  à  celle  du  chloroforme  en  y 
ajoutant,  dans  certains  cas,  celle  de  la  morphine. 

Avec  le  chloroforme,  on  peut  atténuer,  et  même 
complètement  supprimer  la  douleur,  mais  trop 
souvent,  sous  son  influence,  les  contractions  uté¬ 
rines  diminuent  de  puissance,  s’espacent,  et  l’on 
peut  même  voir  se  produire  un  arrêt  du  travail. 
C’est  cet  inconvénient  que  l’hypophyse  peut  faire 
disparaître.  Sous  son  influence,  et  malgré  l’emploi 
du  chloroforme,  les  contractions  de  l’utérus,  loin 
de  diminuer  d’intensité,  augmentent  au  contraire 
de  puissance,  et  se  rapprochent  en  accélérant 
l’accouchement. 

De  chloroforme  supprime  la  douleur,  l’hypo- 
ph3'se  augmente  la  force  et  le  nombre  des  con¬ 
tractions,  la  femme  accouche  plus  vite  et  ne  souffre 
pas. 

S’il  n’j'  a  aucun  danger  ni  pour  la  mère,  ni  pour 
l’enfant,  à  agir  ainsi,  le  problème  se  trouvera 
résolu,  et,  selon  moi,  il  l’est,  en  effet,  dans  les 
neuf  dixièmes  des  cas,  chez  les  multipares. 

Pourquoi?  Parce  que,  chez  une  femme  qui  a  déjà 
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I  accouché,  quand  cette  dernière  arrive  à  souffrir 
'  suffisarnnient  pour  désirer  un  soulagement,  les 
;  choses  sont  presque  toujours  assez  préparées 
j  localement,  le  col  est  assez  dilaté  et  assez  souple, 
pour  ciue  l’on  puisse  faire  agir  l’hypophyse  sans 
,  danger. 

Prenons  un  exemple  :  Voici  une  jeune  femme 
qui  accouche  pour  la  seconde  ou  troisième  fois. 
Elle  vous  fait  appeler.  Ees  douleurs,  sans  être 
encore  très  accusées,  commencent  à  être  pénibles. 
Eu  examinant,  vous  trouverez  le  plus  souvent  un 
col  souple  dilaté  comme  deux  à  cinq  francs,  et 
très  dilatable.  Faites  une  injection  d’un  centi¬ 
mètre  cube  d’extrait  hj-pophysaire,  mais  que 
tout  soit  bien  préparé,  et  qu’en  particuHer  le 
chloroforme  soit  à  portée  de  votre  main.  Ees  choses 
vont  en  effet  se  précipiter.  Des  contractions  très 
puissantes  et  très  rapprochées  apparaissent.  De 
chloroforme  doit  être  donné  très  largement.  Da  ' 
femme  perd  rapidement  connaissance  et,  en  vingt 
minutes,  quelquefois  moins,  l’enfant  pourra  être 
expulsé. 

Da  femme,  en  se  réveillant,  aura  peine  à  croire 
quetoutest  vraimenttenniné,  alors  qu’elle  pensait 
que  son  travail  durerait  encore  des  heures. 

Il  est  bien  entendu  que  tout  doit  être  normal, 

,  assin,  présentation  de  l’enfant,  et  que  l’examen 
Idu  col  aura  donné  la  certitude  que  ce  dernier  se 
'  laissera  rapidement  dilater.  Da  question  d’amin- 
I  cissement  et  de  souplesse  est  encore  plus-impor- 
^  tante,  à  ce  point  de  vue,  que  la  grandeur  de  la 
\  dilatation  . 

Souvent  même  il  y  a  mieux.  Que  de  fois,  averti 
qu’une  de  mes  chentes  commençait  à  souffrir,  j’ai 
trouvé  en  arrivant  la  jeune  femme  encore  debout, 
aidant  la  garde  à  tout  préparer.  Je  l’examine, 
et,  constatant  chez  elle  ce  col  assoupli  et  très  large¬ 
ment  dilatable  que  l’on  rencontre  si  souvent  chez 
les  multipares  au  début  du  travail,  je  lui  propose 
d’accélérer  les  choses,  tout  en  supprimant  la  dou¬ 
leur.  De  plus  souvent,  en  une  demi-heure  environ, 
l’accouchement  se  termine  sans  la  moindre  com¬ 
plication. 

Mais  il  n’en  est  malheureusement  pas  toujours 
ainsi.  Très  souvent,  chez  les  primipares,  et  même 
parfois,  mais  exceptionnellement,  chez  les  multi¬ 
pares,  les  douleurs  peuvent  être  assez  vives  pour 
qu’un  soulagement  soit  désiré  alors  que  le  col 
est  encore  trop  résistant  et  insuffisamment  dilaté. 

.  C’est  dans  ces  cas  que  l’on  recourra  avec  avan¬ 
tage  à  la  morphine,  qui  permettra  d’atténuer  les 
souffrances  jusqu’au  moment  où  l’hypophyse 
pourra  être  employée  sans  danger. 

\  Chez  les  primipares,  je  crois  qu’en  règle  géné- 
•rale  il  sera  prudénï'  de  n’employer  l’extrait  hypo- 
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physaire  que  lorsque  la  dilatation  aura  la  grandeur 
d’une  paume  de  main,  ce  qui  permettrait  d’in¬ 
tervenir  en  cas  de  souffrance  du  fœtus. 

En  terminant,  je  tiens  à  exprimer  ici  la  siuqjrise 
que  j’éprouve  chaque  fois  que  mes  yeux  tombent 
sur  une  publication  où  l’on  énumère  les  divers 
méfaits  de  l’hypophyse,  méfaits  au  nombre  des¬ 
quels  on  cite,  non  seulement  la  mort  de  l’enfant 
et  les  complications  de  la  délivrance,  mais  même 
la  rupture  utérine.  Personnellement,  j’ai  certai¬ 
nement  employé  l’hypophyse  plus  de  mille  fois 
dans  ma  clientèle  sans  avoirjamaiseuun  accident, 
et  dans  les  divers  services  que  j’ai  eu  l’honneur  de 
diriger,  et  où  l’hypophyse  est  d'un  emploi  presque 
joumaUer,  il  ne  s’est  jamais  produit  une  compli¬ 
cation  sérieuse  pouvant  lui  être  réellement  imputée. 
Ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  ces  complications  ne 
soient  pas  possibles.  Il  faut  toujours  agir  avec  une 
extrême  prudence  et  se  souvenir  du  proverbe  : 

«  Dans  le  doute,  abstiens-toi.  »  ^ 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Érythème  noueux  et  tuberculose. 

Rappelant  les  très  nombreuses  et  déjà  anciennes  discus¬ 
sions  relatives  à  cette  affection,  le  D''  Griîc.orio  Aroaz 
ArvAun  (>'Jinîca  medica,  janv.  1926),  admet  que  l’éry¬ 
thème  noueux  peut  être  l’expression  de  diverses  affec¬ 
tions,  sans  que  son  apparition  puisse  avoir  eu  aucun  cas 
de  valeur  absolue.  Cependant,  il  est  certain  que  les  réac¬ 
tions  à  la  tuberculine  sont  fréquentes  et  que  l’inoculation 
au  cobaye  donne  souvent  des  résultats  positifs.  Il  faut 
donc  en  tout  premier  lieu  penser  à  la.  possibilité  d’une 
tuberculose, .  mais  c’est  presque  toujours  l’expression 
d’une  tuberculose  larvée  et  atténuée.  Fait  assez  parti¬ 
culier  signalé  par  l’auteur,  l’érythème  noueux  s’est  plu¬ 
sieurs  fois  présenté  comme  im  mode  de  fixation  ou  même 
de  guérison  d’ime  fièvre  d’infection  bacillaire,  surtout 
chez  les  enfants. 

En  d’autres  termes,  il  se  produirait  une  sorte  de  fixa¬ 
tion  par  l’exanthème  d’une  granulie  vraisemblablement 
atténuée. 

Mérigot  de  Treigny. 

La  malariothéraple  de  la  paralysie  générale. 

Cette  question  est  d’actualité  en  Amérique  comme  en 
France,  et  de  nombreux  essais  ont  été  tentés  dans  cette 
voie  à  Buenos-Ayres  en  particulier.  Les  E”  Gonzaeo 
Bosch  et  ARTrao  Mo  {La  Semana  medica,  janv.  1926) 
résument  ainsi  leur  Opinion  :  L’utilité  de  ce  mode  de 
traitement  est  incontestable.  Aucun  résultat  analogue  n’a 
pu  être  enregistré  avec  une  autre  méthode,  et  de  nom¬ 
breux  malades  peuvent  retourner  chez  eux  et  être  rendus 
à  la  société.  Personnellement  les  cas  traités  par  les  au¬ 
teurs  ne  remontent  pas  à  plus  de  deux  ans,  mais  des  sta¬ 
tistiques  viennoises  donnent  des  cas  intéressants  remon¬ 
tant  à  huit  ans.  Enfin  il  est  à  remarquer  que  le  danger 
que  l’on  fait  courir  au  malade  est  pratiquement  nul  et 
qu’il  n’y  a  rien  à  redouter  d’une  diffusion  du  paludisme 
par  l’inoculation  thérapeutique. 

Mérigot  de  Treigny. 
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SAINT-JACQUES.  — 

DE  LA  VALEUR 
DE  L’OBSERVATION 
EN  MÉDECINE 

(Ltçon  inaugurale  de  l'année)  (i) 

le  P'  SAIMT-JACOUES 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  de  riIfilel-Uieu. 

Université  de  Montréal. 

On  n’arrive  à  un  résultat  en 
médecine  que  par  des  obser¬ 
vations'  nombreuses. 

I.AENNec. 

Messieurs, 

«  Lorsque  dans  un  millier  d’années  un  médecin 
parlera  aux  jeunes  générations  de  la  marche  et 
de  l’évolution  de  la  médecine,  dit  le  professeur 
Grasset,  il  citera  avant  tous  les  autres  deux  noms 
immortels  :  Hippocrate  et  Pasteur.  » 

Et  pourquoi  donc? 

I.  Pastsuf.  —  Etant  plus  près  de  nous,  il  est 
mieux  compris.  C’est  parce  que,  apportant  des 
méthodes  nouvelles,  il  révolutionna  la  médecine. 
JSl’a-t-il  pas,  en  effet,  arraché  au  Sphinx  son  énigme 
en  lui  faisant  avouer  la  cause  de  tant  de  maladies, 
en  découvrant  ces  infiniment  petits  du  monde 
microbien? 

Et  du  coup  non  seulement  l’étiologie  de  mala-  ' 
dies  multiples  apparaissait  clairement,  mais  aussi 
la  thérapeutique  nouvelle  de  la  sérothérapie 
s’étayait  sur  une  base  insoupçonnée,  bien  qu’en¬ 
trevue  par  Mithridate  d’antique  mémoire. 

Filles  de  l’observation,  d’une  observation 
méthodique,  sévère,  précise  et  toujours  contrôlée, 
la  bactériologie  et  la  sérothérapie  ont  ouvert'  des 
horizons  nouveaux  et  mis  en  nos  mains  des  moyens 
atxssi  efficaces  qu’insoupçonnés. 

II.  Hippocrate.  —  Lui,  pomquoi  est-il  à  si 
juste  titre  regardé  comme  le  père  de  la  médecine? 
Jusqu’à  lui  on  soignait  les  maladies  à.  la  vérité. 
Car  de  tout  temps  l’homme  eut  de  la  commiséra¬ 
tion  pour  ses  semblables  souffrants,  et  si  le  Christ 
est  venu  amplifier  le  sentiment  humain  de  compas¬ 
sion  à  l’endroit  des  miséreux,  bien  auparavant  il 
avait  placé  dans  le  cœur  de  l’homme  prünitif 
une  flamme  d’altruisme. 

D’ailleurs,  Hippocrate  lui-même,  dans  son 
Traité  de  l’ancienne  médecine,  ne  dit-il  pas  : 

«  Depuis  longtemps  la  médecine  possède  un  prin¬ 
cipe  et  une  méthode  qu’elle  a  trouvés.  »  Mais  à 
Hippocrate  revient  le  mérite  d’avoir  créé  une 
méthode  nouvelle. 

Voyons  donc  d’abord  ce  qu’était  la  médecine 

(i)  Communication  à  la  Société  médicale  de  Montréal. 
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au  temps  de  la  venue  d’Hippocrate.  A  cette 
époque,  tout  comme  aujourd’hui,  l’art  de  guérir 
suivait  deux  courants  :  l’un  représenté  par  les 
thaumaturges,  l’autre  par  les  médecins. 

Les  premiers  formaient  la  congrégation  des 
Asclépiades,  les  seconds  étaient  les  praticiens. 
Ceux-là  étaient  les  lévites  du  culte  d’Esculape  et 
pratiquaient  dans  les  temples  ou  Asclépion  ;  : — 
ceux-ci  allaient  par  le  monde  un  peu  partout, 
tandis  que  les  plus  importants  parmi  eux  tenaient 
école,  soit  à  l’île  de  Cos,  soit  à  Cnide  ou  à  Pergame. 
Ils  représentaient  deux  courants  bien  opposés. 

Esculape,  quelques  milliers  d’années  avant  l’ère 
chrétienne,  avait  accompagné  les  Argonautes  en 
leur  expédition,  et  comme  il  jouissait  du  talent 
naturel  de  traiter  plaies  et  fractures  et  de  guérir 
par  des  herbages,  il  devint  très  populaire  de  son 
vivant.  Or  les  misères  hmnaines,  alors  tel  qu’au- 
jourd’hui,  étaient  fort  répandues  et  le  souvenir 
de  ses  talents  de  guérisseur  gagnant  avec  la  dis¬ 
tance  du  temps  et  de  l’espace,  le  culte  d’Escu¬ 
lape  se  développa  rapidement  et,  encouragé  par 
une  théocratie  rapace,  exploiteuse  et  ombrageuse, 
.il  atteignit  graduellement  à  un  énorme  prestige 
dans  la  crédulité  populaire.  Combien  ces  Asclé¬ 
piades  grecs  étaient  intelligents  et  habiles  ! 
Qu’Esculape  me  pardonne  ! 

D’abord  ils  avaient  le  talent  de  choisir  les  plus 
beaux  sites.  Dominant  la  vallée  et  accrochés  aux 
flancs  de  collines  verdoyantes,  baignés  de  soleil, 
sous  l’azur  d’un  ciel  immaculé,  à  l’orée  d’un  bois 
invitant  par  sa  fraîcheur,  les  temples  d’Esculape 
étaient  le  rendez-vous  des  misères  ambulantes  de 
la  région. 

Voyez  combien  habiles  étaient  ces  lévites.  Ils- 
n’acceptaient  en  leurs  temples  aucun  malade 
incurable,  pas  plus  que  des  mourants.  Bien  mieux 
encore,  on  y  recevait  des  «  délégués  >>  des  malades.. 
C’est  Pausanias  qui  nous  raconte  ces  choses. 

Les  abords  des  temples  étaient  agrémentés  de 
stades  pour  les  jeux,  ainsi  que  de  théâtres,  et 
de  sous-bois  où  s’assemblaient  tous  les  fakirs 
habituels  de  telles  ambiances.  Le  dieu  ne  rece¬ 
vait  pas  indistinctement  tous  les  malades.  II 
fallait  à  l’avance  se  purifier  et  se  rendre  propice 
à  la  divinité  par  des  ablutions  et  des  offrandes  : 
«  c’était  une  partie  des  petits  bénéfices  ». 

'  Finalement,  après  ime  préparation  suffisante, 
les  pèlerins  étaient  admis  à  consulter  le  dieu  dan>; 
le  Sanctum  Sanciorum,  et,  allongés  le  soir  sous 
les  galeries  couvertes  de  la  thola,  ils  recevaient 
une  potion  propitiatrice,  probablement  du  chanvre 
indien,  dont  l’effet  est  de  calmer  les  douleurs  et  da 
stimuler  le  cerveau,  en  un  éréthisme  bienfaisant. 
Le  Cannabis  indien  est  encore  bien  connu  de  nos 
N®  26 
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jours  en  Orient  et  le  «  haschich  »  est  toujours 
bienvenu  par  les  souffrants  et  les  désespérés. 

Et  c’est  la  nuit  que,  durant  leur  sommeil,  Escu- 
lape  guérisseur  apparaissait  aux  malades  ou  à 
leurs  délégués,  laissait  les  prescriptions  voulues 
ou  les  soulageait  immédiatement  de  leurs  misères 
par  des  «  opérations  internes  dont  il  ne  restait 
pas  de  traces  ».  On  conçoit  facilement  les  super¬ 
cheries  sans  nombre  auxquelles  se  prêtait  une 
telle  organisation.  Aussi  les  temples  d’Esculape 
faisaient-ils  florès  et  les  ex-voto  s’entassaient-ils, 
appelant  à  leur  tour  de  nouveaux  pèlerins  et  de 
nouveaux  dons. 

Telle  était  la  médecine  théocratique  des 
Asclépiades,  adeptes  d’Esculape,  le  dieu  guéris- 
.  seur  dont  nous  racontent  Pàusanias,  ainsi  qu’ Aris¬ 
tophane  en  son  Plutus. 

Tout  autre  était  l’art  des  praticiens  de  Cos, 
Cnide  et  de  Pergame.  Ea  tradition  médicale 
s’était  transmise  surtout  de  père  en  fils,  et  c’est 
ainsi  qu’Hippocrate  était  le  dix-huitième  d’une 
génération  de  médecins  qui  pratiquaient  de  temps 
immémorial,  avons-nous  dit. 

Quel  fut  son  mérite?  et  fit-il  oeuvre  vraiment 
créatrice  en  médecine? 

Jusqu’à  lui,  la  médecine  était  empirique  : 
on  procédait  par- à-peu-près  Hippocrate  devina 
ce  système  qui  nous  paraît  si  simple  aujourd’hui, 
qu’en  médecine,  pour  arriver  à  dépister  la  maladie 
et  en  trouver  le  remède,  il  faut  d’abord  observer 
les  malades,  classer  les  symptômes,  les  analyser 
.puis,  par  synthèse,  les  rattacher  à  leur  cause. 
C’était  bouleverser  l’art  de  guérir  dans  ses  mé¬ 
thodes  d’alors.  Et  de  ce  jour,  la  médecine,  entrée 
dans  une  voie  nouvelle,  vit  s’élargir  ses  horizons, 
augmenter  ses  acquisitions,  ses  méthodes  devenir  , 
plus  rationnelles  et  ses  moyens  de  guérir  se  préciser 
et  s’améliorer. 

Encore  davantage  devons-nous  au  père  de 
la  médecine  un  code  d’honneur  et  de  déonto¬ 
logie,  dont  les  principes  généraux  sont  de  mise 
autant  aujourd’hui  qu’alors.  Ce  vieux  serment 
d’Hippocrate  est  encore  celui  que  prononce 
aujourd’hui  tout  gradué  de  la  Faculté  de  médecine 
de  Montpellier,  la  plus  ancienne  de  France. 

En  un  mot,  Hippocrate  fut  à  la  médecine  ce 
que  furent  Platon  et  Aristote  à  la  philosophie, 
Eschyle  et  Aristophane  au  drame  et  à  la  comédie, 
Euclide  et  Protagore  aux  sciences  :  un  innovateur. 

Examinons  d’un  peu  plus  près  à  l’aide  des  par¬ 
chemins  antiques  l’œuvre  d’Hippocrate  et  essayons 
d’y  découvrir  son  secret.  Vous  le  savez,  les  sciences 
, biologiques  n’existaient  pas  encore  ;  tout  d’ail¬ 
leurs  était  à  créer,  et  les  moyens  de  recherche,  en  ces 


temps  reculés  et  primitifs,  étaient  aussi  fort  pri¬ 
mitifs. 

Aussi  ne  soyons  pas  surpris  de  savoir  qu’Hippo¬ 
crate  donnait  une  grande  importance  à  ce  qu’il 
appelait  les  humeurs  de  l’organisme  :  le  sang, 
la  pituite,  la  bile  noire  et  jaune.  Nous,  modernes, 
étiquetons  les  humeurs  ou  liquides,  où  baignent 
les  cellules  et  tissus,  d’autres  noms  :  le  sang,  tout 
comme  Hippocrate  aussi. 

Puis  nous,  avons  le  sérum  isolé,  la  lymphe,  la 
bile  aussi,  comme  sécrétion  importante,  et  nous  y 
ajoutons  des  quantités  de  noms  sonores  pour  des 
choses  que  nous  croyons  bien  exister,  dont  quelques-  - 
unes  sont  de  découverte  très  récente,  ce  sont  les 
sensibilatrices,  les  alexines,  les  yitamines  et  que 
sais-je  encore.  Bien  audacieux  serait  celui  qui 
affirmerait  que  toute  cette’  terminologie  restera, 
et  il  serait  amusant  et  peut-être  fort  humiliant 
pour  nos  savants  contemporains  de. revenir  sur 
la  planète  dans  quelque  cinquante  ou  cent  ans 
et  voir  ce  que  nos  descendants  penseront  de  nos 
doctrines  actuelles. 

Il  n’y  a  qu’à  feuilleter  l’histoire  de  la  médecine 
du  siècle  dernier,  du  xix^  siècle,  pour  nous  ren¬ 
dre  compte  que  le  sable  est  bien  mouvant  sous 
nos  pieds,  et  que  par  exemple  les  doctrines  médi¬ 
cales  de  Broussais,  Bichat,  Bouillaud,  pour  n’en 
citer  que  quelques-unes,  doctrines  si  souveraines 
en  leur  temps,  ont  croulé  plus  tard  sous  les  mé¬ 
thodes  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expé¬ 
rimentales. 

Donc,  -ne  sourions  pas  à  la  terminologie  d’Hip¬ 
pocrate,  mais  retenons-en  ce  principe  :  que  c’est 
de  l’équilibre  des  humeurs  que  provient  la  santé, 
ut  que  tout  déséquilibre  dans  ces  forces  amène 
la  maladie.  Nous  ne  disons  pas  autrement  aujour¬ 
d’hui,  les  termes  seuls  sont  changés. 

A  quoi  l’observation  longuement  mûrie  du 
maître  de  Cos  l’ a-t-elle  conduit  encore?  A  signa¬ 
ler  que  la  plupart  des  maladies  sont  dues  aux 
excès'  de  régime  de  table  et,  en  fait,  à  tous  les 
excès. 

«  E’air  est  souvente  fois  cause  lui-même  de 
maladie,  »  signale-t-il.  Déjà  n’indique-t-il  pas  la 
contagion  possible? 

Hippocrate  observe  encore  et  remarque  que 
certains  individus,  à  la  suite  d’un  refroidisse¬ 
ment,  sont  pris  de  toux,  d’expectoration  rougeâ¬ 
tre,  d’oppression,  d’une  haute  fièvre,  parfois  de 
délire.  Il  en  donne  tous  les  détails  avec  grande 
précision,  et  nous  signale  ainsi  la  pneumonie. 

Il  note  encore  que  certains  de  ces  malades 
souffrent  péniblement  de  douleurs  à  la  poitrine, 
que  leur  oppression  augmente  graduellement. 
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que  leur  toux  est  fatigante  et  souvent  accompa¬ 
gnée  de  peu  d’expectoration,  que  chez  eux  une 
voussure  apparaît  peu  à  peu  au  côté,  et  il  appelle 
cette  maladie  la  pleurésie. 

Nos  descriptions  modernes  ne  sont  pas  plus 
précises.  Et  il  ajoute  que  parfois  cette  maladie  de 
la  pleurésie  se  termine  par  de  la  suppuration 
qu’il  dénomme  empyème.  Que  disons-nous  de 
mieux,  aujourd’hui?  Et  l’observation  seule  le 
lui  avait  enseigné. 

Vrai  précurseur  de  Bichat  et  de  Eaënnec,  il 
décrit  la  phtisie,  qu’il  appelle  ainsi  parce  qu’eUe 
consume  lentement  le  malade  Y  a-t-il  mot  plus 
imagé  et  plus  vrai?  Et  il  signale,  pour  aider  à  son 
traitement,  les  cautérisations  cutanées,  que  beau¬ 
coup  de  médecins  avisés  emploient  de  nos  jours. 

Que  de  maladies  son  œil  observateur  a  dépistées, 
et  sa  parole  autorisée  décrites  avec  «  une  préci¬ 
sion  toute  moderne  »  !  Parlant  de  la  colique 
néphrétique  et  des  pierres  du  rein,  il  dit  quelque 
part  avec  une  précision  de  vingt-cinq  siècles  à 
l’avance  :  «  Vous  ferez  une  incision  sur  le  rein  et, 
évacuant  le  pus,  vous  traiterez  la  gravelle  par 
des  diurétiques.  ;> 

Vous  pouvez  lire  ces  indications  thérapeutiques 
toutes  modernes  au  chapitre  XIV  :  «  Des  affec¬ 
tions  internes  »,  décrites  par  le  maître-  de  Cos. 

Alors  comme  aujourd’hui,  l’observation  du 
malade  est  à  la  base  de  la  médecine  :  l’étude  du 
malade  et  l’analyse  de  ses  symptômes.  Sans  elle, 
l’œil  ne  voit  rien  et  la  main  ne  sent  rien.  Ne  l’ou¬ 
bliez  pas. 

III.  —  N’est-ce  pas  l’observation  répétée  et 
scrutative  des  malades  qui  conduisit  Ambroise 
Paré  à  tenter  la  ligature  des  artères  chez  les  am¬ 
putés  militaires,  au  lieu  de  se  contenter  d’arroser 
le  moignon  d’huile  bouillante  ;  à  signaler  l’avan¬ 
tage  d’un  large  débridement  et  nettoyage  des 
plaies  de  guerre,  ce  que  la  chirurgie  française 
remit  en  honneur,  et  avec  quels  merveilleux  résul¬ 
tats,  quatre  cents  ans  plus  tard,  durant  cette 
dernière  guerre? 

Nos  pères  savaient  observer  les  maladeg,  et,  les 
ayant  bien  observés,  annotés,  leur  esprit  mûri  par 
la  réflexion  savait  en  tirer  d’heureuses  conclusions 
pour  une  thérapeutique  effective. 

Eeurs  moyens  d’investigation  étaient  limités, 
mais  leur  esprit  d’observation  illimité. 

Et  ils  savaient  s’en  servir. 

,IV.  —  Que  ne  pourrions-nous  dire  du  sagace 
et  merveilleux  esprit  d’observation  de  ce  grand 
praticien  anglais  du  xvn®  siècle,  de  celui  que  le 
maître  de  l’Hôtel-Dieu  de  Paris,  le  grand  Trous¬ 
seau,  saluait  du  titre  d’Hippocrate  moderne  : 
Sydenham  ? 


Tout  était  confus  à  son  arrivée  :  les  théories  les 
plus  fantasques  divisaient  les  médecins,  les 
sectes  iatro-chimistes  et  iatro-mécàniques  se  dis¬ 
putaient  le  monde  médical.  Que  fait  l’élève  d’Ox- 
ford  et  de  Thomas  Coxe? 

Il  répudie  tout  le  fatras  de  l’époque. 

Il  rejette  toute  hypothèse  a  priori,  il  n’accepte 
qu’une  chose  :  des  faits. 

C’est  l’observation  qui  va  faire  la  base  de  sa 
méthode  nouvelle,  robsenmtion  vieille  comme 
Hippocrate,  mais  que  l’on  avait  abandonnée  pour 
le  domaine  des  spéculations  nuageuses  et  stériles. 

Il  observe,  il  note,  et  compare.  A  l’instar  du 
vieux  maître  de  Cos,  il  sépare  les  phénomènes 
essentiels  et  constants,  des  phénomènes  accidentels 
qui  sont  accessoires. 

Affecté  lui-même  de  la  goutte  et  exceptionnelle¬ 
ment  jeune,  puisqu’il  n’a  que  vingt-cinq  ans 
à  sa  première  attaque,  il  étudie  sur  lui-même 
la  terrible  tenailleuse,  il  suit  ses  .ravages  graduels, 
son  emprise  définitive  ;  il  analyse  les  douleurs 
térébrantes  à  l’orteil  et  au  pied,  il  signale  les 
complications  concomitantes  à  distance,  telle 
que  la  gravelle  rénale  dont  il  souffre  égalemént 
et  qui  se  manifeste  par  des  crises  douloureuses 
et  de  l’hématurie,  si  bien  qu’il  en  fait  un  tableau 
tellement  précis  et  clair,  que  Trousseau,  ce  maître 
de  la  parole  française,  en  dit  ;  «  merveilleuse  mono¬ 
graphie  à  la  fois  si  courte  et  si  complète.  » 

A-t-on,  depuis  Sydenham,  discerté  plus  claire¬ 
ment  et  avec  plus  de  précision  de  cette  affection 
nerveuse,  où  les  membres  s’agitent  en  tous  sens, 
où  la  tête  se  balance  brusquement,  où  le  visage 
clignote  à  tout  propos  :  la  danse  de  Saint-Guy? 
Tel  et  si  bien  que  nous  l’appelons  également  bien 
du  nom  de  chorée  de  Sydenham. 

Aussi  est-ce  avec  raison  que  le  grand,  mmtre 
hollandais  du  xvii®  siècle,  le  clinicien  au  sens 
avisé,  Boerhave,  le  surnomme-t-il  Anglice 
Lumen. 

.  V.  —  N’est-ce  pas  l’observation  méthodique 
et  rigoureuse  qui  est  à  la  base  de  la  découverte 
de  la  circulation? 

C'est  pas  à  pas,  par  les  observations  succes¬ 
sives  de  chercheurs  infatigables,  que  l’on  arrive 
à  la  vérité.  Hippocrate,  ici  comme  en  tant  de 
choses,  avait  vu  juste  et  pressenti  la  vérité.  «Toutes 
les  veines  communiquent  ensemble  et  coulent 
les  unes  dans  les  autres  »,  a  écrit  le  maître  de  Cos. 
«Répandues  par  tout  le  corps,  elles  y  portent 
l’esprit  vital,  le  sang  et  le  mouvement.  »  Mais  il 
n’en  savait  pas  «la  cause. 

Aristote,  médecin  lui-même,  signale  que  les 
veines  naissent  du  cœur  et  que  le  pouls  est  causé 
par  le  mouvement  même  du  sang. 
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Hérophile  et  Galien  à  leur  tour  observent  des 
points  nouveaux. 

Michel  Servet,  brûlé  par  Calvin  pour  avoir  dit 
la  vérité,  indique  la  circulation  pulmonaire. 
Colombo  et  Césalpui  ajoutent  encore  à  nos  con¬ 
naissances,  et  Fra  Paolo  signale  les  valvules  des 
veines  qui  se  ferment  pour  s’opposer  au  retour 
du  sang,  jusqu’à  ce  qu’enfin  Wil.  Harvey  vienne 
établir  clairement  et  prouver  la  circulation  du 
sang. 

Jusqu’à  Harvey  on  avait  affirmé,  mais  rien  ou 
peu  prouvé.  Précurseur  de  Claude  Bernard  et 
Pasteur,  à  côté  de  l’observation  des  faits,  Harvey 
va  en  établir  la  preuve  par  l’expérimentation. 

Il  crée  la  physiologie  expérimentale,  forcé  qu’il 
est  de  prouver  ses  avances  contre  ses  adversaires 
aussi  aveugles  qu’entêtés.  Par  des  observations 
expérimentales  sur  les-  animaux  —  sur  les  biches 
et  les  daims  des  parcs  royaux  que  Charles  I®'’ 
met  à  sa  disposition,  —  il  prouve  les  mouvements 
séparés  des  oreillettes  et  des  ventricules,  la  course 
du  sang  à  travers  les  vaisseaux,  son  passage  au 
poumon,  son  retour  au  cœur.  ' 

Si  le  Collège  des  médecins  accueille  ses  proposi¬ 
tions,  par  contre  elles  soulèvent  un  toile  dans  le 
monde  médical.  De  même  qu’elle  fera  plus  tard 
contre  Pasteur,  la  Faculté  de  Paris  montre  un 
ridicule  entêtement  contre  les  propositions  du 
maître  anglais,  et  Guy  Patin,  le  distingué  doyen  de 
Paris,  essaie  même  de  le  tourner  en  ridicule. 
Molière  s’en  amuse  et  représente  les  obstruction¬ 
nistes  au  progrès  sous  l’immortelle  figure  de 
Diafoinis.  Des  obstructionnistes  ne  sont-ils 
pas  de  tous  les  temps  et  tous  les  pays  :  aujourd’hui 
comme  hier? 

Finalement  la  vérité  finit  par  triompher  :  mais 
au  prix  de  quel  labeur,  de  quel  monceau  de  preuves 
expérimentales  accumulées,  qu’il  fallait  être 
âne  ou  hibou  pour  refuser  de  la  reconnaître. 

Quel  intéressant  chapitre  de  psychologie  hu¬ 
maine  que  cette  lutte  de  la  vérité  contre  l’obscu¬ 
rantisme,  et  combien  souvent  on  rencontre  ce 
dernier  dans  l’histoire  du  progrès  de  l’humanité. 

VI.  —  Enfin,  plus  près  de  nous,  que  dire  de 
cette  merveilleuse  découverte  qui  révolutionna 
totalement  les  connaissances  chniques  des  affec¬ 
tions  thoraciques  et  qui  ne  fut  créée  qu’à  la  suite 
d’observations  aussi  répétées  que  précises,  nous 
voulons  parler  du  stéthoscope  de  Daënnec? 

Daënnec  fut-il  un  génie?  peut-être.  Mais  ayons 
garde  d’oublier  cette  définition  du  jénie,  qui  ne 
serait  «  qii’une  longue  patience  ».  Et  tel  fut  le  cas 
pour  la  découverte  de  Daënnec. 

Il  avait  observé,  et  c’est  toujours  le  point  de 
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départ,  ce  phénomène  d’acoustique  que,  «  si  l’on 
applique  l’oreille  à  l’extrémité  d’une  poutre,  on 
entend  très  distinctement  un  coup  d’épingle 
donné  à  l’autre  bout  ».  C’est  Daënnec  qui  parle. 
De  là  l’idée  lui  vient  d’essayer  ce  que  produirait 
un  tube  creux  :  il  roule  plus  fortement  un  cahier 
de  papier,  et  part  en  exploration.  Ses  observa¬ 
tions  se  précisent,  il  cherche  à  perfectionner  et 
emploie  bientôt  un  tube  creux  en  bois  :  ses  obser¬ 
vations  se  clarifient  et  s’accumulent  :  le  stétho¬ 
scope  était  créé. 

Signalons  ici  un  fait  important.  De  stéthoscope 
seul  eût-il  permis  à  Daënnec  de  créer  une  symp¬ 
tomatologie  aussi  complète  des  affections  thora¬ 
ciques?  Non.  Ce  ne  lui  fut  possible  qu’à  cette 
condition  :  c’est  qu’il  était  un  anatomo-patholo¬ 
giste  émérite,  fréquentant  depuis  longtemps  la 
salle  d’autopsies  et  continuellement  comparant 
les  trouvailles  de  la  table  de  Morgagni  avec  les 
constations  notées  du  vivant  du  malade.  C’est 
cette  alUance  des  connaissances  anatomo-patho¬ 
logiques  étendues  avec  un  sens  d’observation  très 
aiguisé,  qui  a  fait  Daënnec  le  génie  qu’il  fut  et 
permit  à  l’un  de  sei  biographes  de  dire  de  lui 
«  qu’il  fut  le  plus  grand  cUnicien  après  Hippo¬ 
crate  ». 

N’oubUons  pas  ce  conseil  lapidaire  que  nous  a 
laissé  Daënnec,  le  grand  Daënnec,  et  qui,  résu¬ 
mant  sa  vie  de  travail,  nous  donne  la  clef  du  suc¬ 
cès  :  «  On  n’arrive  à  un  résultat  en  médecine  que 
par  des  observations  nombreuses.  » 

VH.  —-Et  terminons,  messieurs,  avec  une  figure 
plus  proche  de  nous,  celle  du  créateur  de  la 
méthode  expérimentale  moderne  :  Claude  Ber¬ 
nard. 

Découvre-t-il  les  fonctions  glycogéniques  du 
foie?  C’est  qu’il  remarque,  en  observant  les  ani¬ 
maux,  que  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique 
coiitient  plus  de  sucre  que  la  veine  porte. 

Modifiant  la  diète  des  animaux,  tantôt  retran¬ 
chant,  tantôt  ajoutant  du  sucre,  il  observe  et 
note  que  chez  les  animaux  normaux,  il  y  a  un 
système  régulateur  des  fonctions  glycogéniques, 
qui  .réside  dans  le  Joie. 

Messieurs, 

Da  médecine  est  l’art  de  guérir.  Elle  n’est  que 
cela.  Guérir  est  le  but,  et  toutes  nos  méthodes 
aboutissent  à  la  «  thérapeutique  ».  Toutes  les 
découvertes  sans  exception,  dans  tous  les  temps, 
dans  toutes  les  écoles  sont  fondées  sur  «  l’observa¬ 
tion  »  des  faits. 

Ainsi  tout  médecin,  pour  acquérir,  doit  :  savoir 
regarder,  savoir  voir,  savoir  interpréter:  c’est  la 
science  d’observation. 
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Dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  chronique,  il  estime  série  de  moyens  thé¬ 
rapeutiques  dont  l’emploi  n’est  discuté  par  aucun 
phtisiologue  contemporain  :  ce  sont  ceux  qui 
agissent  sur  le  terrain  en  le  fortifiant  dans  sa 
lutte  contre  le  bacille  et  ses  toxines.  Parmi  eux, 
la  cure  climatique  prend  une  place  prépondé¬ 
rante. 

Des  facteurs  de  son  action  sont  nombreux  :  éga¬ 
lité  de  la  température,  constance  de  la  pression 
atmosphérique  et  surtout  luminosité  de  l’air  dont 
l’insolation  est  corollaire. 

De  soleil,  agent  thérapeutique  contesté  à  notre 
époque  encore,  dans  son  administration  comme 
dans  son  dosage.  Certains  le  distillent  ;  quelques- 
uns  y  font  un  appel  plus  large  ;  beaucoup,  plus 
hostiles,  considèrent  son  action  comme  nulle, 
sinon  dangereuse. 

Des  travaux  parus  dernièrement  dans  la  litté¬ 
rature  médicale  nous  prouvent  que,  parmi  les 
adeptes  de  l’abstention,  quelques-uns  veulent 
bien  accepter  l’utilisation  du  soleil  dans  des  cas 
particuliers  de  tuberculose  pulmonaire  :  «  cas  où 
le  caractère  froid,  torpide,  local,  apyrétique  de 
l’affection  lui  donne  un  trait  commun  avec  les 
tuberculoses  chirurgicales  ou  externes,  soumises 
depuis  longtemps  sans  contredit  et  avec  succès  à 
l’influence  heureuse  de  l’insolation  générale  ». 

Nous  avons  pensé  que  les  diverses  observations 
recueilhes  au  cours  d’une  année  (avril  1925- 
avril  1926)  au  Sanatorium  des  Escaldes,  pour¬ 
raient  contribuer  à  élucider  la  question  de  l’hélio¬ 
thérapie  générale  en  matière  de  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Très  impartialement,  dans  ce  court 
exposé  fait  surtout  de  statistiques,  nous  sou¬ 
mettons  nos  ob.3ervations  heureuses  ou  malheu¬ 
reuses,  laissant  la  conclusion  se  dégager  des  im¬ 
pressions  objectives  cliniques  et  radiographiques, 
ainsi  que  de  celles  subjectives  non  moins  impor¬ 
tantes  de  nos  malades. 

Pendant  ce  laps  de  temps,  nous  avons  été  à 
même  d’employer  ce  traitement  chez  tous  ceux 
qui,  justiciables  de  l’altitude,  avaient  été  confiés 
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à  nos  soins,  qu’ils  soient  ganglionnaires,  pleurau^ 
ou  pulmonaires.  Ce  ne  fut  pas  d’ailleurs  sans  une 
assez  longue  observation  préalable,  qui  nous  per¬ 
mettait  d’éliminer,  après  la  période  d’accoutu¬ 
mance  à  l’altitude,  ceux  chez  qui  nous  craignions 
une  réaction  défavorable,  qu’elle  soit  principale¬ 
ment  sous  la  dépendance  de  leur  poumon,  ou 
sous  celle  de  leur  cœur,  ou  encore  de  leur  système 
nerveux. 

Tout  a  été  dit  et  exposé  en  détail  sur  la  tech¬ 
nique  et  la  conduite  de  la  cure  so(aire.  Dorsqu’en 
1913,  après  un  séjour  auprès  de  Rollier,  un  des 
auteurs  de  cet  article'  décidait,  en  opposition 
avec  les  opinions  alors  exprimées  par  les  méde¬ 
cins  de  I,eysin,  d’essayer  la  cure  solaire  chez  les 
tuberculeux  pulmonaires,  il  ne  fit  qu’appliquer 
la  méthode  et  les  préceptes  de  Rollier.  Depuis 
treize  années  bientôt  que  l’héliothérapie  est  pra¬ 
tiquée  tant  au  Sanatorium  des  Pins  qu’aux  Es¬ 
caldes,  près  de  2  000  tuberculeux  pulmonaires 
ont  été  soumis  à  l’action  du  soleil,  toujours  avec 
les  mêmes  principes.  Nous  n’y  reviendrons  donc 
pas.  Nous  n’insisterons  que  sur  le  point  particulier 
si  intéressant  de  la  «  progression  prudente  ». 
C’est  elle  qui  nous  permet  d’éviter  les  réactions 
organiques  dépassant  le  cadre  habituel  et,  le  cas 
échéant,  de  suspendre  sans  dommages  la  cure 
ébauchée.  Celle-ci,  en  effet,  ne  va  pas  sans  inci¬ 
dents  locaux  et  généraux. 

Docaux  (érythème  ou  coup  de  soleil),  dont  l’hn- 
portance  serait  négligeable,  si  elle  n’entraînait 
pas  une  élévation  de  température  qui  alarme  le 
malade  parfois  à  tort. 

Généraux  :  modifications  1°  respiratoires  avec 
expectoration  plus  abondante  lors  des  premières 
séances  d’héliothérapie  des  régions  lésées  ;  2°  cir¬ 
culatoires,  avec  palpitations  et  tachycardie  ; 
enfin  3°  thermiques,  avec  altération  de  la  courbe 
de  température  dont  l’ensemble  est  généralement 
plus  élevé  jusqu’à  ce  que  l’insolation  et  la  pigmen¬ 
tation  soient  totales. 

D’étude  de  ces  réactions  ph3’^siologiques  pas¬ 
sagères  et  leur  disparition  permet  rapidement  au 
médecin  de  pouvoir  guider  le  traitement  institué 
et  d’en  observer  l’efficacité.  Il  doit  cependant 
toujours  réserver  son  pronostic  final  vis-à-vis  de 
ces  tuberculeux  à  lésions  trop  avancées  qui,  après 
.avoir  tiré,  comme  de  tant  d’autres  médicaments, 
un  premier  profit  notable,  voient  leur  organisme 
incapable  de  supporter  l’effort  trop  prolongé  que 
réclame  la  stabilisation  de  leurs  lésions. 

Arrivons-en  aûx  chiffres.  Pendant  douze  mois, 
157  malades  sont  passés  entre  nos  mains.  Nous 
en  avons  exposé  130  à  la  cure  solaire  totale, 

5  sont  encore  en  observation  deptxis  leur  entrée,., 
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de  date  récente.  Restent  22  malades  qui,  pour 
des  raisons  diverses,  n’ont  pas  été  soumis  au  trai¬ 
tement. 

Pour  simplifier  notre  statistique,  nous  avons 
divisé  l’ensemble  des  cas  en  deux  grandes  classes  : 
tuberculeux  fermés  et  tuberculeux  ouverts,  catér 
gories  que  nous  subdivisons  en  : 

A.  Pa  première  : 

1°  Pleuraux  et  ganglionnaires  ; 

2°  Tuberculeux  pulmonaires  et  parenchyma¬ 
teux  fermés  ; 

3°  Porteurs  de  pneumothorax  unilatéral  ;  le 
poumon  opposé  étant  considéré  comme  sain  cli¬ 
niquement  et  radiologiquement. 

B.  Ta  deuxième  : 

4°  Tuberculeux  unilatéraux  ou  bilatéraux  por¬ 
teurs  de  bacilles  ; 

5°  Pneumothoracisés  incomplets  ; 

6°  Pneumothoracisés  avec  lésions  de  divers 
degrés  au  côté  opposé  ; 

7“  Porteurs  de  pyothorax  fistulisés  après  inter¬ 
vention. 

Passons  maintenant  en  revue  ces  divers  groupes, 
en  notant  pour  chacun  le  nombre  de  malades 
traités,  les  constatations  faites  et  les  raisons  qui 
nous  ont  fait  éliminer  de  la  cure  quelques-uns 
d’entre  eux. 

1°  Pleuraux  et  ganglionnaires.  —  18  ma¬ 
lades  :  15  insolés,  3  non  insolés. 

Dans  14  cas,  nous  signalerons  une  pigmentation 
intense,  une  amélioration  du  poids  et  un  abaisse¬ 
ment  de  la  courbe  thermique  (4  à  5  dixièmes,  tem¬ 
pérature  vespérale  rectale).  Ta  musculature  s’est 
modifiée,  entraînant  par  là  même  une  allure  géné¬ 
rale  plus  vivante,  une  euphorie  inconnue  jusque-là. 
Tes  points  pleuraux  ont  disparu,  les  masses  gan¬ 
glionnaires  ont  diminué.  Quant  aux  opacités  de 
la  plèvre,  laTadiographie  nous  a  montré  leur  atté¬ 
nuation.  T' auscultation,  enfin,  nous  a  accusé  une 
amplitude  re.spiratoire  accrue  et  une  ventilation 
meilleure.  Dans  un  seul  cas,  chez  un  gastro- 
entéritique  dont  le  séjour  parmi  nous  ne  fut  que 
de  courte  durée,  le  résultat  peut  être  considéré 
cômme  nul,  à  peine  une  légère  modification  de  la 
température  et  une  sédation  des  douleurs  inter¬ 
costales. 

I^s  trois  derniers  cas  éliminés  comprennent  une 
femme  enceinte,  dont  la  cure  a  été  interrompue 
pour  rme  cause  non  médicale  ;  une  supra-nerveuse 
et  une  congestive  à  varicosités  généralisées  chez 
qui  nous  avons  craint  des  troubles  circulatoires 
appréciables. 

2*?  Tuberculeux  pulmonaires  parenchy¬ 
mateux  fermés.  —  n  malades,  ii  insolés. 

Chpz  tous,  dans  un  l^s  de  temps  de  trois  à  six 


mois,  les  résultats  ont  été  favorables.  Sans  parler 
de  l’état  général  qui  a  subi  les  mêmes  transfor¬ 
mations  auxquelles  nous  faisions  allusion  dans  le 
groupe  précédent,  nous  avons  noté  une  modifica¬ 
tion  qualitative  de  la  respiration  devenue  moins 
rude,  moins  granuleuse,  avec  séparation  plus 
nette  des  deux  temps. 

A  aucun  moment,  il  n’a  été  constaté  de  phé¬ 
nomènes  congestifs  (hémoptysies,  température, 
augmentation  de  l’expectoration),  et  pourtant, 
nous  avons  soumis  aux  bains  solaires  des  fibreux 
dont  l’un  à  tension  élevée  (11-18  au  Pachon)  a 
tiré  le  plus  grand  profit  de  la  cure  solaire  totale, 
faite  concurremment  à  l’héliothérapie  locale  d’un 
larynx  infiltré. 

3°  Porteurs  de  pneumothorax  unilatéral. 

—  22  malades,  21  insolés.  En  observation  :  i  dont 
l’arrivée  au  Sanatorium  remonte  à  quinze  jours. 

Au  cours  du  traitement,  pas  d’incidents  autres 
que  chez  certains  (5  malades)  l’apparition  d’un 
hydrothorax,  qu’il  ne  faudrait  pas  imputer  à  la 
cure  solaire,  puisque  nous  savons  que  cet  épisode 
du  traitement  survient  chez  presque  tous  les 
pneumothoracisés  et  que  son  étiologie  paraît  tou¬ 
jours  liée  au  processus  réactionnel  de  la  maladie. 
Rien  à  signaler  du  côté  pulmonaire  sain.  Comme 
précédemment,  nous  notons  un  épanouissement 
de  l’état  général  préalablement  intoxiqué. 

4°  Tuberculeux  unilatéraux  ou  bilaté¬ 
raux  porteurs  de  bacilles.  —  61  malades  : 
40  insolés-  ;  17  non  insolés  ;  en  observation,  4. 

Ce  groupe  comprend  des  apyrétiques  ou  fébri¬ 
citants,  porteurs  de  foyers  de  ramollissement  plus 
ou  moins  étendus,  allant  jusqu’à  la  caverne,  mais 
ne  faisant  pas  de  poussées  évolutives  au  moment 
oïl  la  cure  fut  commencée.  Dans  les  cas  favorables  : 
modification  des  bruits  humides  dont  les  bulles  de¬ 
viennent  plus  fines,  plus  sèches  ou  disparaissent. 
Assèchement  des  spélonques  avec  abolition  des 
gargouillements  et  seule  persistance  du  souffle  au 
milieu  d’une  zone  respiratoire  périspéloncaire 
redevenue  normale.  Transformation  de  l’expecto¬ 
ration  qui  perd  son  caractère  nummulaire  i>our 
devenir  d’abord  bursiforme,  puis  muco-purulente 
plus  aérée,  et  même,  chez  certains,  .disparaître 
complètement. 

Dans  le  domaine  des  rayons  X,  éclaircissement 
homogène  des  zones  opaques  et,  autour  des  ca¬ 
vernes,  production  d’un  épais  bourrelet  limi¬ 
tatif. 

A  l’examen  bactériologique,  disparition  sen¬ 
sible  de  la  flore  associée  avec  diminution  et  agglu¬ 
tination  des  bacilles.  Toutes  ces  transformations 
ne  se  sont  pas  produites  chez  les  malades  du  jour 
au  lendemain.  Tes  plus  atteints  étaient  déjà  pré- 
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sents  depuis  quelques  mois  dans  la  fonnation  ; 
d'autres,  au  contraire,  ont  vu  en  deux  ou.  trois 
trimestres  ces  modifications  apparaître  d’abord, 
puis  se  maintenir  après  activité  réduite  (marches 
et  promenades  dosées).  Il  reste  bien  entendu  que 
cette  cure  de  rééducation  n’a  jamais  été  instituée 
qu’aux  «  améliorés  définitifs  »  dont  le  pourcen¬ 
tage  dans  ce  groupe  est  de  32  p.  100. 

I^es  améliorations  transitoires  (17  cas)  sont 
dues  en  grande  partie  soit  au  départ  prématuré 
du  malade,  soit  à  la  négligence  apportée  à  la  cure 
libre,  après  que  le  malade  eut  quitté  le  sanato¬ 
rium.  I<es  sujets  ultérieurement  récupérés  n’ont 
pas  tiré  d’une  deuxième  cure  hygiéno-diététique 
et  solaire  le  même  profit.  Le  mal  a  fait  son  pro¬ 
grès,  la  déchéance  organique  est  survenue  ;  l’ave¬ 
nir  reste  problématique. 

Quelques  insuccès  (2,  soit  5  p.  100).  Chez  une 
jeune  malade  bilatérale  à  prédominance  gauche, 
nous  avons  été  surpris  de  constater,  à  droite, 
après  une  période  menstruelle  difficile,  une  poussée 
congestive  de  lésions  anciennes.  Nous  avons  cru 
devoir  cesser  immédiatement  l’insolation.  Chez 
ün  enfant  d’une  douzaine  d’années,  l’essai  que  nous 
■  avons  tenté,  malgré  la  marche  extensive  et  rapide 
de  l’évolution,  n’a  pu  être  continué.  La  cure  à 
peine  ébauchée  sur  les  parties  inférieures  du  corps 
dut  être  supprimée  et,  dans  l’intérêt  du  malade, 
nous  le  fîmes  redescendre  immédiatement  à  la 
plaine  où  le  décès  survenait  un  mois  après. 

Restent  les  non  insolés  (17),  les  uns  pour  des 
lésions  trop  graves  (en  particulier  granulie  dif¬ 
fuse)  envoyés  directement  à  l’altitude  (2  morts), 
les  autres  pour  des  affections  diverses  :  diabète, 
albuminurie,  déchéance  organique. 

50  Pneumothoracisés  incomplets.  —  3  ma 
lades  :  2  insolés,  i  non  insolé  parce  que  trop  con¬ 
gestif. 

Observations  analogues  à  celles  faites  précé¬ 
demment  en  ce  qui  concerne  les  modifications  de 
l’état  général.  Le  collapsus  thérapeutique  n’ayant 
pu  qu’incomplètement  comprimer  les  parties 
pulmonaires  lésées,  l’action  directe  du  soleil  à 
travers  la  paroi  thoracique  nous  a  permis  d’obte¬ 
nir  un  assèchement  complet  et  rapide  des  régions 
symphysées. 

Notons  en  passant  qu’un  de  ces  malades  por¬ 
teur  de  lésions  laryngées  les  a  vues  disparaître 
concurremment  à  l’amélioration  pulmonaire. 

6°  Pneumothoracisés  avec  lésions  de  di¬ 
vers  degrés  du  côté  opposé.  —  39  cas  :  in¬ 
solés,  38  ;  en  observation,  i. 

La  thèse  récente  d’un  des  nôtres,  le  D'’  Célestin, 
a  exposé  en  détails  les  résultats  intéressants  obte¬ 
nus  par  l’héliothérapie  dans  cette  catégorie  de 


malades.  Nous  n’insisterons  donc  pas  sur  les 
modifications  favorables  (stagnation  ou  cicatrisa¬ 
tion)  du  côté  opposé  constatées  dans  92  p.  100 
des  cas. 

Trois  insuccès  ;  deux  reprises  évolutives,  sui¬ 
vies  toutes  deux  de  mort,  dont  l’une  par  pneumo¬ 
thorax  spontané  du  côté  opposé.  Quant  au  troi¬ 
sième  malade,  pneumothorax  gauche  réalisé 
alors  que  des  symptômes  d’infiltration  existaient 
déjà  sur  le  côté  droit,  c’est  à  la  suite  d’un  départ 
déconseillé  par  nous  que,  revenu  à  son  climat 
d’origine  (les  Flandres),  il  vit  ses  lésions  du  côté 
droit  subir  une  nouvelle  évolution.  Une  seconde 
cure  aux  Escaldes  avec  exposition  solaire  métho¬ 
diquement  conduite  permit  un  arrêt  de  l’évolution 
et  une  réaction  fibreuse  intense  caractérisée  par 
une  déformation  fortement  accrue  de  son  thorax. 
IMalheureusement,  une  perforation  survint  sur 
le  côté  pneuinothoracisé,  entraînant  la  mort. 

Si  nous  donnons  un  peu  trop  longuement  les 
détails  de  cette  observation,  c’est  pour  montrer 
que  la  cure  solaire,  dont  les  bienfaits  ont  été  évi¬ 
dents,  ne  doit  pas  être  rendue  responsable  de 
l’exitus  malheureux. 

7°  Porteurs  de  pyothorax  fistulisés  après 
intervention.  —  3  malades,  3  insolés. 

Une  consolidation,  un  malade  en  cours  de 
traitement,  un  décès  par  généralisation. 

Nous  signalerons  que  chez  les  deux  premiers 
malades,  nous  avons  utilisé  la  balnéation  et 
les  grands  lavages  àreausulfureuse,méthode  jeune 
encore  dont  les  résultats  paraissent  nous  donner 
une  leçon  intéressante  pour  l’avenir. 

Comme  nous  l’avons  écrit  au  début  de  cette 
statistique,  nous  ne  voulons  pas  conclure,  mais 
nous  nous  permettons  d’attirer  l’attention  sur 
certains  points  de  détail.  Tout  d’abord,  nous 
n’avons  observé  aucun  accident  grave,  hémo¬ 
ptoïque  ou  congestif,  imputable  directement  à  la 
cure  solaire  et  qui  ait  pu  éloigner  infailliblement 
nos  malades. 

Ensuite,  aux  preuves  qui  pourraient  nous  être 
demandées  de  l’action  du  soleil  dans  les  amélio¬ 
rations  constatées  alors  que  l’altitude,'  le  grand 
air,  le  repos  en  sont  peut-être  les  facteurs  prin¬ 
cipaux,  nous  pourrons  répondre  qu’un  médica¬ 
ment  considéré  par  d’aucuns  comme  «  suscep¬ 
tible  de  provoquer  des  réactions  générales  et 
des  poussées  évolutives  graves  »  devrait  en  général 
contre-balancer  sérieusement,  à  l’égal  d’un  médi¬ 
cament  nocif,. l’action  de  ces  divers  facteurs  et 
par  là  même  renverser  le  pourcentage  si  satisfai¬ 
sant  de  nos  dernières  statistiques. 

Enfin,  les  appréciations  des  malades  les  plus 
rebelles  à  la  discipline  sanatoriale  qui  sollicitent 
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d’eux-mêmes  l’emploi  de  ce  moyen  thérapeutique, 
en  usent  avec  satisfaction  parmi  nous,  continuent 
spontanément  son  emploi  en  cure  libre,  puis  re¬ 
viennent  volontiers  dans  la  formation,  sont  un 
des  meilleurs  garants  qu’en  matière  de  tuberculose 
pulmonaire  nous  avons  dans  le  soleil  un  auxiliaire 
puissant  dont  nous  devons  écouter  les  précieux 
enseignements. 

Et  nous  énoncerons  pour  finir  ces  deux  axiomes  : 

lo  lyC  soleil  n’est  pas  nuisible,  mais  il  a  une 
posologie  qui  réclame  un  contrôle  médical  per¬ 
manent  ; 

2°  Ee  soleil  est  un  agent  de  désintoxication, 
de  désinfection  et  de  sclérose  dont  le  médecin 
ne  doit  pas  refuser  le  secours  aux  tuberculeux  pul¬ 
monaires. 

ESSAIS  DE  CHIMIOTHÉRAPIE 
ANTITUBERCULEUSE 

RÉSULTATS  CLINIQUES 

A.  GRIGAUT  et  A.  TARDIEU 

Dans  une  série  de  travaux  antérieurs  (i),  nous 
avons  présenté  l’étude  pharmaco-dynamique  du 
morrhuate  d’éthyle,  établi  sa  posologie  et  proposé 
son  emploi,  en  solution  à  25  p.  100  dans  l’huile 
d’olive  purifiée,  pour  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Nous  insistions  particuliè¬ 
rement  sur  l’innocuité  absolue  de  ce  médicament 
et  sur  les  résultats  favorables  que  les  phtisiologues 
étaient  logiquement  en  droit  d’en  attendre.  Des 
heureux  effets  obtenus  par  Sir  Eeonard  Rogers 
et  divers  expérimentateurs  anglo-saxons  :  Boelke, 
Wingfield,  Caleb  Davies,  Brierley  et  Fine,  entre 
autres,  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  et 
de  la  lèpre,  à  l’aide  du  morrhuate  de  soude,  en 
solution  aqueuse  à  3  p.  100,  nous  autorisaient 
sérieusement,  en  effet,  à  compter  sur  une  effica¬ 
cité  plus  accentuée  du  dérivé  éthylique  de  l’acide 
morrhirique,  injecté  en  solution  beaucoup  plus 
concentrée. 

Depuis  cette  époque,  quelques  auteurs  ont  fait 
connaître,  en  France,  les  réstaltats  thérapeutiques 

(1)  A.  Grigaüi  et  A.  Tardieu,  I,e  morrhuate  d’éthyle  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  (Bull,  de  la  Soc.  de  thérap., 
séance  du  10  décembre  1924,  n»  10).  —  G.  Caussade,  A.  Tar¬ 
dieu  et  A.  Grioaut,  Etude  d’anatomie  expérimentale  com¬ 
parée  des  morrhuates  d’éthyle  et  de  soude  (Bull,  et  mém.  de  la 
Soc.  'méd.  des  hûp,  de  Paris,  séance  du  7  janvier  1925).  — 
A.  Caussade,  A.  Tardieu  et  A.  Grigaut,  Etude  comparative 
des  techniques  de  Rogers  modifiée  et  de  Holgcr  Môllgaard. 
Cliimiotliérapie  de  la  tuberculose  (Progrès  médical,  n”  42,  14 
octobre  1925). 


qu’üs  ont  observés,  dans  les  différentes  formes  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

Successivement,  MM;  Paul  Renault  et  J.  Ri¬ 
chard  (2),  M.  Paul  Renault  (3),  MM.  C.  Colbert  et 
J.  Chatard  (4),  se  sont  déclarés  nettement  favo¬ 
rables  à  la  médication.  Des  deux  premiers  auteurs 
écrivent  en  effet  ;  «  L’action  immédiate  du  médi¬ 
cament  est  relativement  minime.  On  note  néan¬ 
moins  une  action  cardio-tonique  manifeste  et  une 
légère  diminution  de  l’excitabilité  du  vague.  Par 
contre,  on  n’observe  pas  immédiatement  une 
action  antithermique  et  jamais  aucun  phéno¬ 
mène  douloureux.  Ce  n’est engénéral  qu’après  trois 
ou  quatre  injections  qu’apparaît  l’effet  théra¬ 
peutique  du  morrhuate  d’éthyle  qui  se  traduit 
par  plusieurs  éléments  :  1°  l’action  sur  lajeourbe 
thermique  dont  les  oscillations  diminuent, 
deviennent  moins  amples  et  tendent  à  se  rap¬ 
procher  de  la  normale  ;  2°  action  sur  la  toux  et  les 
phénomènes  fonctionnels  qtd  tendent  à  régresser  ; 
3°  enfin,  à  la  longue,  on  a  pu  observer  des  résul- 
tats'plus  concluants,  relatifs  à  l’action  de  ce  médi¬ 
cament  sur  les  lésions  elles-mêmes  (modifica¬ 
tion  des  caractères  des  bacilles,  disparition  quel¬ 
quefois  dans  les  crachats),  une  amélioration  des 
signes  physiques  et  radioscopiques,  une  reprise 
très  nette  de  l’état  général  avec  augmentation 
de  poids.  »  Dans  un  autre  travail,  fortement  docu¬ 
menté,  P.  Renault  rapporte  cinq  observations 
démonstratives;  avec  courbes  thermiques  longue¬ 
ment  poursuivies  et  clichés  radiographiques  pro¬ 
bants.  Cet  auteur  s’est  efforcé,  en  outre,  à  préciser 
les  indications  du  morrhuate  d’éthyle.  A  son  avis, 
la  principale  est  la  tuberculose  pulmonaire  à  évo¬ 
lution  subaiguë  ou  chronique,  évoluant  par 
poussées  successives  :  «  Dans  ces  cas,  en  effet,  la 
longue  durée  de  l’évolution  permet  l’application 
de  la  méthode  dans  les  meilleures  conditions  et 
l’allure  des  poussées  évolutives  est  souvent  modi¬ 
fiée  d’une  façon  très  favorable  par  la  médication. 
Xes  formes  hémoptoïques  pures,  les  formes 
fibreuses,  semblent  moins  influencées  dans  leur 
évolution  que.  les  formes  ulcéro-caséeuses  ;  elles 
ne  constituent  pas  néanmoins  une  contre-indi¬ 
cation.  Il  en  est  de  même  des  formes  justiciables 
du  pneumothorax  artificiel,  les  deux  méthodes 
pouvant  être  appliquées  simultanément  sans  le 

(2)  Paul  Renault  et  J.  Richard,  14a  nouvelles  médica¬ 
tions  antituberculeuses  (Joum.  de  médec.  de  Paris,  5  septembre 

•1925). 

(3)  PAUL  Renault,  Applications  cliniques  de  la  clihniothé- 
rapic  antituberculeuse.  Méthode  de  Rogers  modifiée  (Progrès 
médical,  n“  51, 12  décembre  1925). 

t4)  C.  Colbert  et  J.  Chatard,  Note  sur  quelques  nouveaux 
esssais  de  traitement  de  la  tuberculose  piümonaire  (Goutte 
Hsbd.  des  sciences  méd.  de  Bordeaux,  n‘>4,  24  janvier  1926). 
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moindre  inconvénient.  Enfin,  la  cure  d’air,  le 
traitement  hygiéno-diététique  sont  évidemment 
de  précieux  adjuvants  dans  tous  les  cas.  » 

Plus  récemment,  MM.  Colbert  et  Chatard,  rap¬ 
portant  leurs  résultats  personnels  obtenus  avec 
le  morrhuate  d’éthyle,  administré  par  voie  intra¬ 
musculaire,  s’expriment  ainsi  ;  «  Ees  résultats  ne 
sont  pas  équivalents  dans  toutes  les  formes  et, 
jusqu’à  présent,  les  meilleurs  nous  semblent  avoir 
été  obtenus  chez  certains  malades  torpides  ou 
légèrement  fébriles,  avec  lésions  à  tendance 
fibreuse  ou  fibro-caséeuse,  avec  un  état  général 
encore  capable  de  fournir  une  réaction  contre 
l’infection  bacillaire.  » 

Mais,  en  dehors  de  la  tuberculose  pulmonaire 
fibro-caséeuse  chronique,  longuement  évolutive, 
dans  laquelle  la  médication  donne  souvent  des 
résultats  favorables,  les  formes  fibreuses  sur  les¬ 
quelles  M.  Dumarest  et  son  élève  Pellorce  (i) 
ont  récemment  attiré  l’attention,  en  raison  même 
de  leur  allure,  qui  traduit  un  état  d’imprégna- 


plusieurs  fois  l’occasion  de  l’observer  nettement  — 
le  morrhuate  d’éthyle  donne  d’excellents  résultats, 
sur  lesquels  cependant  il  ne  nous  est  pas  possible 
d’établir,  indiscutablement,  son  efficacité,  car  les 
formes  fibreuses  de  la  tuberculose  pulmonaire  ne 
font  parfois  leur  preuve,  d’ordre  bacilloscopique, 
qu’après  une  très  longue  évolution.  Nous  voulons 
seulement  attirer  l’attention  sur  l’intérêt  dia¬ 
gnostique  de  cette  forme,  souvent  méconnue  de 
la  tuberculose,  sur  les  sanctions  prophylactiques  et 
aussi  thérapeutiques  qu’elle  comporte. 

Afin  d’illustrer  le  mode  d’action  du  morrhuate 
d’éthyle  et,  notamment,  ses  propriétés  antither¬ 
miques  quasi  spécifiques  contre  la  fièvre  des  tuber¬ 
culeux,  nous  résumons  ci-dessous  trois  observa¬ 
tions  inédites  et  t5q)iques  qui  concernent  des  cas 
de  tuberculose  pulmonaire  fibro-caséeuse  ayant 
fait  leur  démonstration  bacilloscopique. 

Observation  I.  —  G...,  âgée  de  dix-huit  ans,  pré¬ 

sente  au  début  de  notre  observation,  le  15  janvier  1925, 


tion,  pour  ainsi  dire  toxique,  sont  également  heu¬ 
reusement  infiuencées.  Ea  tuberculose  pulmonaire 
fibreuse  se  traduit  par  des  signes  généraux  très 
accentués  parmi  lesquels  l’asthénie,  physique  et 
psychique,  prédomine  parfois  à  un  tel  degré  qu’eUe 
réalise  le  tableau  classique  de  la  maladie  de  Beard 
ou  neurasthénie  vraie,  symptomatique  de  l’infec¬ 
tion  ou  même  de  l’intoxication  bacillaire.  Ees 
signes  fonctionnels  se  réduisent  ici  à  quelques 
secousses  de  toux  matutinale,  suivies  d’une  expec¬ 
toration  muqueuse  ou  légèrement  purulente,  dans 
laquelle  le  bacille  de  Koch  est  rarement  ou  incons- 
tamment  décelable.  E’examen  radioscopique''et 
surtout  radiographique  constitue  le  meilleur  élé¬ 
ment  diagnostique,  les  signes  physiques  pulmo¬ 
naires  ne  réalisant,  le  plus  souvent,  qu’un  banal 
syndrome  de  condensation  de  l’un  ou  des  deux 
sommets,  suivant  le  schéma  classique  de  Grancher. 
Dans  ces  tuberculoses  fibreuses  —  nous  avons  eu 

(i)  Maurice  Pellorce,  Diagnostic  de  la  tuteculose  fibreuse. 
Thèse  de  Djun,  1925,  Bosc  et  Rion,  éditeurs.  ' 


les  signes  d’iuie  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  à 
évolution  progressive,  dont  les  débuts  remontent  à  deux 
ans  ;  la  toux  est  fréquente,  sui\de  d’une  expectoration 


Aspect  de  la  courbe  theniiique  de  l'observation  I  un  an  après 
le  début  du  traitement  (fig.  2). 


muco-purulente  abondante.  Amaigrissement  de  4  kilos 
en  denx  niois.  La  fièvre  s’élève  régulièrement  à  38®  le  soir, 
La  percussion  révèle  la  submatité  des  deux  sommets, 
perceptible  dans  les  creux  sous-claviculaires,  aussi  bien 
que  dans  les  fosses  sus-épineuses.  A  gauche,  de  nombreux 
râles  sous-crépitauts  siègent  au  sommet  en  arrière  ;  onles 
retrouve  en  avant  sous  la  clavicule.  A  droite,  on  né  les  entend 
qu’après  la  toux  ;  en  outre,  de  ce  côté  l’inspiration  est 
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Koch,  à  l’examen  direct.  Les  signes 
physiques  et  radiologiques  se  sont 
modifiés  dans  un  sens  favorable.  Le 
cliché  ci-contre  montre  en  effet  que, 
si  le  tiers  supérieur  du  poumon 
gauche  est  encore  légèrement  gri 
sâtre,  on  ne  retrouve  plus  l’aspect  en 
mie  de  pain.  L’adénopathie  a  dimi 
nué  d’importance  et  offre  en  quel¬ 
ques  points  des  traces  de  calcifica¬ 
tion.  Le  champ  pulmonaire  droit  est 
beaucoup  plus  clair  que  sur  la  pre¬ 
mière  radioscopie. 

OiîsKrvation  II.  —  M””!  D..., 

trente  ans,  présente  lors  de  notre 
Iiremier  examen  (lor  février  1925), 
un  épanchement  pleural  de  la  base 
gauche,  s'accompagnant  de  phéno¬ 
mènes  généraux  et  fonctionnels  ac¬ 
centués  :  fièvre  è  39»,  amaigrisse¬ 
ment,  toux  fréquente,  sueurs  noc¬ 
turnes.  Au  sommet  droit,  la  respira¬ 
tion  est  rude,  mais  on  ne  perçoit  pas 
de  signes  adventices.  L’expectoration 
renferme  quelques  bacilles  de  Koch. 
A  l’examen  radioscopique  (Voy.  cli¬ 
ché  ci-joint)  on  retrouve  l’épanche¬ 
ment  de  la  base  gauche  et  on  note 
un  aspect  légèrement  grisâtre  du 
poumon  droit. 

Le  traitement  est  aussitôt  insti- 


Obscrvation  I  (fig.  3) 

très  rude.  Pas  de  frottements  pieu . 
raux.  L’examen  bactériologique 
(méthode  directe)  décèle  des  ba¬ 
cilles  de  Koch. 

A  l’examen  radioscopique  (Voy. 
cliché  ci- joint),  le  tiers  supérieur 
du  poumon  gauche  apparaît  pom¬ 
melé,  et  la  région  de  la  scissure 
interlobaire  est  grisâtre,  rappelant 
l’aspect  en  mie  de  pain.  Du  côté 
droit,  on  note  une  volumineuse  ' 
adénopatliie  médiastine  ainsi  que 
■de  nombreuses  traînées  bronchi¬ 
ques  et  un  aspect  grisâtre  de  tout 
le  champ  pulmonaire. 

De  février  1925  à  mars  1926, 
cette  jeune  fille  a  reçu  six  séries 
d’injections  intramusculaires  et 
deux  séries  d’injections  intra-tra- 
chéales  de  morrhuate  d’étliyle  â 
25  p.  loo  en  solution  huileuse.  A  la 
suite  des  injections  trachéales  la 
toux  et  l’expectoration  diminuèrent. 
D’autre  part,  nous  avons  assisté 
à  une  reprise  nette  de  l’état  géné¬ 
ral,  comportant  une  augmentation 
de  poids  de  5  kilos. 

A  l’heure  actuelle  (avril  1926), 
la  température  est  voisine  de  la 
normale,  l’expectoration  persiste 
peu  abondante,  mais  contient  en¬ 
core  quelques  rares  bacilles  de 


Obser\-ation  I  (üg.  4) 
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Courbe  tliemüque  de  ’obser\atiou  II  au  début  du  traitement  (fiR;  5). 


tué  :  iujectious  intramusculaires  de  morrhuate  d’éthyle. 
I,a  résorption  du  liquide  se  fait  lentement  en  un  mois. 
Dans  les  mois  qui  suivent,  on  continue  les  injections 
intramusculaires  de  morrhuate  d’éthyle,  à  raison  de  dix 
injections  chaque  mois.  Le  traitement  est  continué  jus¬ 
qu'en  mars  1926. 

L’amélioration  des  signes  fonctionnels  est  considé¬ 
rable.  La  toux  a  presque  entièrement  disparu,  l'expec¬ 
toration  est  minime  et  les  bacilles  ne  peuvent  être  décelés 
que  par  les  méthodes  d’enrichissement  des  crachats. 
L’examen  radioscopique  confirme  ces  résultats.  Le  cliché 
ci-joint  montre  en  effet  la  disparition  de  l’épanchement, 
la  base  gauche  étant  entièrement  libérée  et  ne  présentant 
qu’une  légère  diminution  de  transparence.  On  observe 
■  d’autre  part  un  éclaircissement  du  champ  pulmonaire 


Aspect  de  la  courbe  themiique  de  l’observation  II  un  an 
après  le  début  du  traitement  (fig.  6). 


Observation  III.  —  B...,  âgée  de  dix-neuf  ans,  pré¬ 

sente  à  notre  premier  examen,  le  25  février  1925,  un  état 


Obsen-ation  II  (fig.  7). 

droit  qui  offre  quelques  marbrures,  mais  surtout  des  général  grave,  une  hyperthermie  à  400,  avec  sueurs  et 
traînées  bronchiques  et  des  images  blanchâtres  de  gan-  asthénie  prononcée.  Les  signes  fonctionnels  sont  très 
glions  caldfiés.  marqués:  la  toux  incessante,  l’expectoration  abondante 
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et  bacillifère.  Le  début  des  accidents  pulmonaires  remonte  sous-crépitants  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Du 
à  plusieurs  aimées,  mais  les  lésions  ont  subi  récemment  côté  opposé,  on  entend  également  quelques  râles,  mais 


a  courbe  thermique  de  •’obseriationlL 
irés  le  début  du  traitement  (fg.  lo). 


et  opaque  s  étendant  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  pou¬ 
mon  droit,  la  partie  inférieure  du  même  poumon  étant 
grisâtre  tacheté  et  le  cul-de-sac  pleuro-diaphragmatique 
soudé.  Le  côté  gauche  est  presque  indemne  (léger  voile 
du  sommet) . 

Etant  donné  la  localisation  presque  unilatérale  des 
lésions  et  l’évolution  subaiguë,  on  pratique  un  pneumo¬ 
thorax  artificiel  en  même  temps  que  l’on  institue  le 
traitement  cliimiothérapique  par  le  morrhuate  d’éthyle. 

Deux  séries  de  dix  piqûres  de  morrhuate  d’éthyle  intra¬ 
musculaire  sont  effectuées,  en  même  temps  que  l’on  con¬ 
tinue  les  insufiSations.  I,e  traitement  est  poursuivi  les' 
mois  suivants,  en  espaçant  les  insufilations  et  les  injec¬ 
tions  du  morrhuate  d’éthyle.  En  deux  mois,  la  tempéra- 
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ture  tombe  à  la  nonnale;  l’état  général,  qui  dès  le  début  A  l'heure  actuelle,  la  température  est  sensiblement  nor- 
paraissait  fortement  compromis,  se  relève.  Le  traitement  male,  la  malade  a  engraissé  de  5  kilos,  la  toux  est  très 


Observation  III  (fig.  u). 

par  le  morrlmate  d’éthyle  est  continué  pendant  un  an,  à  modérée,  l’expectoration  est  moins  abondante  , mais 


Obserr-ation  III  (fig.  ta). 

raison  de  dix  injections  intramusculaires  mensuelles  encore  bacillifère.  Les  signes  physiques  dénotent  une 
pendant  trois  mois.  '  amélioration  très  nette  de  l’état  pulmonai]çe.  Le  sommet 
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droit  est  encore  mat  à  la  percussion  mais  persistent  seule¬ 
ment  quelques  râles  sous-crépitants  après  la  toux.  Les 
signes  auscultatoires  sont  sensiblement  normaux  du  côté 
gauche. 

L’examen  radioscopique  et  le  cliché  ci-contre,  comparés 
au  premier  examen,  mettent  en  évidence  la  disparition 
de  l’aspect  grisâtre  et  pommelé  de  la  moitié  supérieure 
du  champ  pulmonaire  droit,  ne  laissant  pour  séquelle 
qu’une  spélonque  entourée  d’une  épaisse  coque  fibreuse. 
La  partie  inférieure  du  champ  pulmonaire  droit  s’est  éga¬ 
lement  considérablement  éclaircie.  Aucune  modification 
appréciable  du  poumon  gauche. 

Il  s’agissait,  en  résumé,  d’ime  forme  ulcéro-caséeuse  à 
évolution  rapide,  localisée  au  lobe  supérieur  droit,  ayant 
évolué  vers  la  forme  fibreuse,  consécutivement  au  trai¬ 
tement  combiné  du  pneumothorax  et  du  morrhuate 
d’éthyle.  Il  ne  reste  plus  comme  séquelle  qu’une  spé¬ 
lonque  inaudible,  entourée  d’une  épaisse  coque  fibreuse  et 
ne  s’accompagnant  d'aucune  manifestation  évolutive. 


Ces  trois  observations  concernent  des  cas  de 
tuberculose  pulmondre  ayant  fait  leur  preuve  ; 
le  bacille  de  Kocb  étant  présent  dans  Texpecto- 
ration.  I^a  première  est  un  exemple  typique  de 
la  forme  fibro-caséeuse  commune  et  chronique  ; 
elle  a  été  nettement  influencée  par  la  médication 
dont  l’action  est  visible  sur  la  courbe  thermique, 
dans  la  reprise  de  l’état  général  (augmentation' 
de  poids),  dans  l’atténuation  des  signes  fonc¬ 
tionnels  et  généraux  et  même  dans  la  quantité 
des  bacilles  expectorés. 

I,a  seconde  est  un  de  ces  cas  de  tuberculose 
pleuro-pulmonaireà  type  de  cortico-pleurite,  dont 
l’atteinte  du  parecnchyme  pulmonaire  est  attestée 
par  la  présence,  constatée  à  plusieurs  reprises, 
de  bacilles  acido  et  alcoolo-résistants  dans  les 
crachats.  Ici  encore  l’action  du  médicament  est 
manifeste. 

La  troisième,  enfin,  est  un  exemple  frappant 
où  l’on  voit  l’association  de  la  méthode  de  Forla- 
nini  et  de  celle  de  Sir  Leonard  Rogers  modifiée 
se  montrer  d’une  incontestable  utilité. 

Nous  ne  saurions  méconndtre  les  critiques  qu’il 
est  aisé  de  formuler  sur  l’interprétation  de  ces 
résultats.  Nous  nous  les  sommes  adressés  spon¬ 
tanément,  dès  nos  premières  recherches  sur  le 
morrhuate  d’éthyle.  Elles  s’appliquent  tout  aussi 
bien,  d’ailleurs,  à  tous  les.  procédés  de  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  à  l’aurothérapie 
comme  à  la  méthode  que  nous  préconisons.  L’ab¬ 
sence  de  critère  clinique,  bactériologique  bu  radio¬ 
scopique  ne  doit  pas  cependant  inciter  à  l'expec¬ 
tative  systématique.  Ajoutons  que .  Jacquerod 
(de  Leysin)  (i)  admet  sur  la  foi  de  documents 

(ij  jACflUEROD,  Les  processus  naturels  de  guérison  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  a“  édition,  Paris  1925,  Masson  édi- 
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cliniques  et  surtout  radiographiques,  que  la  réso¬ 
lution  de  lésions  nettement  tuberculeuses  est  l’un 
des  processus  naturels  de  la  guérison  de  la  bacil¬ 
lose  du  poumon.  Il  établit  que  ce  processus  est 
d’observation  assez  fréquente,  chez  les  malades 
qui  suivent  pendant  un  temps  suffisamment  long 
la  cure  sanatoriale,  associée  ou  non  à  la  collap- 
sothérapie  ;  mais  l’efficacité  d’une  thérapeutique 
antibacillaire  —  quelle  qu’elle  soit  —  ne  saurait  être 
établie  scientifiquement  que  si  l’on  se  place  d’un 
point  de  vue  statistique.  Dès  maintenant,  les  résul¬ 
tats  déjà  nombreux, observés  par  plusieurs  expé¬ 
rimentateurs  et  par  nous-mêmes,  consécutivement 
à  l’administration  du  morrhuate  d’éthyle,  auto¬ 
risent  à  dire  que  ce  produit  possède  une  efficacité 
incontestable  sur  l’évolution  des  lésions  tubercu¬ 
leuses. 

VACCINATION  DU  CHANCRE 
MOU 

le  D'  LORTAT-JACOB  et  POUMEAU-DELILLE 

Médecin  de  l’hôpital  St-Louis.  Interne  des  hôpitaux. 

La  vaccination  du  chancre  mou  et  de  ses  com¬ 
plications,  pratiquée  la  première  fois  par  Ch,.  Ni¬ 
colle  et  Durand  en  octobre  1924,  fut  ensuite  étu¬ 
diée  par  de  nombreux  auteurs,  entre  autres  par 
MM.  Dubreuil  et  Broustel  {Annales de  dermatologie, 
octobre  1924)  et  par  MM.  Hudelo,  Duhamel  et 
Drouineau  (Journal  des  Praticiens,  6  mars  1926). 

Nous  avons^ous-même  traité  un  certain  nombre 
de  cas  par  le  vaccin  antistrepto-bacillaire  ensuivant 
latechniqueindiquéepar  les  auteurs,  nous  avonsf  ait 
suivant  les  cas  trois  à  cinq  injections  intravei¬ 
neuses  de  vaccin,  à  trois  ou  quatre  jours  d’in- 
tervaUe,  et  nous  avons  cru  intéressant  de  relater 
les  résultats  du  traitement  sur  le  chancre  simple. 

Chancres  mous  simples.  — Obsiîrvation  ï.  —  Bill... 
Charles,  quarante-six  ans.  Entré  le  25  janvier  1926. 
Depuis  le  début  du  mois  le  mal  ade  présente  un  chancre 
mou  du  prépuce,  près  du  bord  libre  ;  puis  est  apparue 
une  couronne  de  chancrelles-  au  niveau  du  sillon  balano- 
préputial. 

Localement,  lavages  à  l'eau  chaude  deux  fois  par  jour. 

Le  29  janvier,  vaccin  de  Nicolle  intraveineux  (225  mil¬ 
lions).  Aéaction  à  38,5. 

Le  31,  la  température  est  retombée  à  la  normale. 

ler  février,  un  ultra  est  négatif.  Une  injection 
(335  millions).  Réaction  à 39®.  Lelendemam  température 

à  a?”.*- 

Le  4  février,  ultra  négatif.  Injection  450  millions. 
Réaction  à  38®,! 

Le  6  février,  le  chancre  du  bord  libre  presque  cicatrisé; 
la  couronne  de  chancrelles  est  rouge,  à  peine  exulcérée. 

Le  8  février,  550  millions.  Réaction  à  40®,  ultra  et 
Wassermann  sont  négatifs. 
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Sorti  le  9  février,  les  cliancrelles  laissent  une  tache 

Revu  le  20  :  la  cicatrisation  était  complète  le  13. 

Observation  II.  —  Dum...  vingt-deux  ans.  Entre  le 
27  février  avec  une  couronne  de  chancres  de  l’extrémité 
du  fourreau,  à  bords  décollés,  à  fond  beurre  frais,  peu  dou¬ 
loureux  à  la  pression.  Ee  gland  ne  peut  être  découvert. 
Bubon  inguinal  droit,  ouvert  spontanément. 

Ee  chancre  a  débuté  il  y  a  quinze  jours,  le  bubon  il 
y  a  huit  jours. 

Le  lOf  mars,  ultra,  Wassermami,  Ducrey  -f-f -|-. 

Le  3  mars,  vaccin  intraveineux  {225  millions)  ;  tempé- 
Tature  à  40“. 

Ee4  mars,  température  à  380,5  (pas  d’albumine  dans  les 
urines). 

Le  5  mars,  température  à  370,2. 

Le  6,  vaccin  (335  millions)  ;  température  à  390,4. 

Ee  7,  température  à  37°,  I. 

Le  8,  les  phénomènes  inflammatoires  ont  disparu  ;  au 
niveau  du  bubon  ulcéré,  il  persiste  une  ulcération  à 
bords  décollés,  à  fond  propre,  avec  une  petite  aréole  in¬ 
flammatoire. 

Trois  des  chancres  ont  disparu.  On  peut  décou\T:ir  le 
gland  sans  difficulté. 

Le  12,  guérison  du  bubon. 

Le  chancre  épidermisé  est  presque  guéri. 

Le  14,  le  malade  sort  guéri. 

Observation  III.  —  Ar...,  quarante-sept  ans.  Malade 
■entrele  lormarsavecun  chancre  du  sillon  balano-préputial 
■et  avec  un  très  gros  bubon  inguinal  droit. 

Le  2  mars,  Wassermann,  ultra,  Ducrey  -|--h. 

Vaccin,  225  millions;  température  à  40“. 

Le  3,  température  à  38“. 

Le  4,  température  à  37“. 

Le  6  mars,  vaccin  (335  millions)  ;  température  à  39“,8. 

Ee  bubon  a  diminué  de  moitié;  le  chancre  a  diminué 
<le  plus  de  la  moitié. 

Le  7,  température  à  37”. 

Le  8,  température,  le  chancre  est  presque  cicatrisé. 

Le  10  mars  (450  millions)  ;  température  à  39'’,5. 

Le  13,  le  chancre  est  cicatrisé. 

Observation  IV.  —  Du...,  trente  et  un  ans. 

Le  3  mars  entre  avec  trois  chancres,  un  en  paupière 
du  sillon  balano-préputial,  du  diamètre  d’une  pièce  de 
I  franc,  à  bords  légèrement  décollés,  douloureux  à  la 
pression,  à  fond  sale  ;  avec,  en  plus,  deux  petits  chancres 
dont  un  sur  le  frein  et  l’autre  au-dessous,  à  fond  beurre 
frais,  à  bords  un  peu  surélevés. 

Ees  chancres  ont  apparu  il  y  a  quinze  jours  environ. 

Ee  malade  a  en  plus  un  volumineux  bubon  ingidnal 
gauche,  ouvert  spontanément. 

Le  4  mars,  vaccin  (250  millions)  ;  température  à  39‘’,8. 
Ducrey  +,  ultra — . 

Le  5,  température  à  37’’.  Amélioration  nette  du  bubon. 

Le  6  mars,  vaccin  (335  millions)  ;  température  à  39“,7. 
Wassermaim - . 

Le  7,  température  à  37",2,  le  bubon  est  presque  guéri; 
le  chancre  a  un  peu  diminué  de  taille. 

Le  8,  pas  de  modifications. 

Le  12,  vaccin,  450  millions;  température  à  39», 8. 

Le  13,  température  à  37®. 

Le  15  mars,  le  chancre  a  diminué,  s'épidermise  un  peu. 
Ee  malade  sort  sur  sa  demande.  Pas  revu. 

Observation  V. —  Meg...,  Algérien,  vingt-cinq  ans. 


Entre  le  2  mars  avec  deux  chancres  de  la  face  dorsale 
du  fourreau  du  diamètre  d’une  pièce  de  i  franc,  séparés 
par  un  intervalle  de  peau  saine.  Début  le  25  janvier. 

Il  est  traité  pendant  cinq  jours  par  des  pansements  lo¬ 
caux  au  vaccin  Nicolle. 

Le  7  mars,  le  chancre  s’est  agrandi  considérablement, 
douloureux  ;  les  bords  sont  polycycliques,  décollés,  le 
fond  est  sale  ;  Ducrey -f-  +  -(-.ultra — .Wa.ssermann - . 

Vaccin  {225  millions);  température  à  39°, 8. 

Le  8.  température  à  37“. 

Le  9,  \mccin  (335  millions)  ;  température  à  40'’. 

Le  10,  température  à  37",5. 

Le  10,  Ducrey  -(--(-. 

Diminution  nette  de  la  surface  ulcérée,  aspect  propre, 
rouge  chair  musculaire. 

Le  13  mars,  vaccin  (450  millions);  température  à  39“. 

Le  14,  température  à  37“, 2  (jamais  d’albumine  dans 
les  urines) . 

Le  15,  amélioration  nette  du  chancre. 

Le  18,  Wassermann — ^ - .  Earge  zone  épidermisée 

avec  au  centre  une  ulcération  bourgeonnnante  à  fond 
propre. 

Sorti  guéri  le  26  mars. 

Observation  VI.  —  Rodr...,  vingt-six  ans. 

Entre  le  9  avril  1926,  avec  un  bubon  inguinal  droit  du 
volume  d'un  œuf  de  poule,  et  un  chancre  de  l’extrémité 
du  fourreau,  du  diamètre  d’une  grosse  lentille  creusant  en 
profondeur. 

Ees  bords  sont  décollés,  le  fond  est  sale. 

Ultra  négatif,  Ducrey  -f  -(-  ^. 

Le  10,  vaccin  (223  millions);  température  à  40  ,2. 

Le  II,  température  à  38  '. 

Le  12,  température  à  37“. 

Le  13  avril,  vaccin  (335  millions);  température  041”. 

Le  14,  température  à  37“. 

Le  15,  bubon  guéri,  mais  chancre  non  modifié.  Sort  sur 
sa  demande,  le  chancre  non  guéri. 

Nous  avons  observé  en  plus  9  cas  de'  cliancrelles 
traitées  dans  les  mêmes  conditions  ;  nous  n’avons 
observé  aucune  amélioration  après  trois  à  cinq 
injections  de  vaccin. 


Dans  tous  les  cas  nous  ne  saurions  trop  insister 
sur  l’intensité  de  la  réaction  générale  qui  suit 
chaque  injection . 

Des  inconvénients  d’une  pareille  réaction  géné¬ 
rale  ne  sont  souvent  pas  justifiés  parles  résultats 
du  traitement  ;  sur  15  cas  nous  avons  observé 
en  effet  10  échecs  et  j  guérisons  dont  nue  incom¬ 
plète. 

Il  faut  d’ailleurs  opposer  complètement  l’action 
du  vaccin  sur  le  bubon  et  sur  le  chancre  :  sur  le 
ÔMÔon.l’actionestrapideetleplussouventcomplète, 
en  deux  ou  trois  jours  il  s’affaisse  et  perd  ses 
caractères  inflammatoires. 

Par  contré,  les  résultats  de  cette  thérapeutique  , 
sont  beaucoûp  plus  inconstants  sur  le  chancre^ 
puisque  nous  n’avons  observé  qu’à  peine  30  p.  100 
de  guérisons;  celle-ci  est  d’ailleurs  assez  lente  à  se 
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produire  et  il  ne  faut  point  négliger  d’associer 
un  traitement  local  à  la  vaccinothérapie. 

Nous  croyons  donc,  étant  données  l’intensité  de  la 
réaction  générale,  l’inconstance  des  résultats,  qu’il 
faut  tenter  cette  méthode  dans  les  cas  de  chancres 
ayant  tendance  à  s’essaimer  ou  à  secompliquer  de 
phagédénisme  ;  mais  Viniication  majeure  de  la 
vaccinothérapie  est  le  chancre  compliqué  du  bubon. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  dilatation  congénitale  primitive  des  voies 
urinaires  supérieures. 


Dans  une  thèse  basée  sur  l’analyse  de  43  observations, 
Bouchard  (Paris,  1926)  étudie  la  dilatation  congénitale 
primitive  des  voies  urinaires  supérieures.  C'est  là  un  type 
anatomo-clinique  bien  spécial  des  ectasies  congénitales 
de  l’appareil  urinaire  ;  elle  peut  être  uni  ou  bilatérale' 
totale.  Intéressant  le  bassinet  et  l'uretère,  ou  bien  seg¬ 
mentaire,  n'intéressant  qu’une  partie  des  voies  excré- 

La  congénitalité  de  la  lésion  doit  être  admise  en  se  ba¬ 
sant  sur  :  l’importance  de  la  dilatation,  l’âge  peu  avancé 
auquel  ou  la  constate  généralement,  l’absence  de  tout 
obstacle  mécanique,  de  toute  lésion  médullaire  ou  céré¬ 
brale,  l’impossibilité  de  trouver  dans  les  antécédents  du 
malade  un  fait  susceptible  d’expliquer  la  dilatation,  la 
bilatéralité  de  la  lésion  et  la  constatation  d’autres  malfor¬ 
mations  Jique  l’on  sait  être  congénitales  :  reins  polykys¬ 
tiques,  malformations  coccygiennes,  spina  bifida,  hypo- 
spadias. 

D’auteur  propose  la  pajhogénie  suivante  :  l’ectasie 
résulte  d’un  trouble  dystrophique  comparable  à  celui 
qui  est  à  l’origine  du  rein  polykystique  ;  il  est  de  même 
ordre  que  celuijqui  aboutit  à  la  mégavessie,  au  mégacô¬ 
lon,  au  mégarectum. 

Da  lésion  congénitale  semble  frapper  primitivement 
les  filets  nerveux  ;  les  cas  de  dilatation  segmentaire 
seraient  dus  à  l’atteinte  limitée  du  plexus  sympathique 
urinaire  ou  à  la  persistance  de  la  dilatation  relative  de 
l’uretère  par  rapport  aux  reins  et  au  reste  du  corps,  dis¬ 
proportion  qui  existe  chez  le  fœtus  jusqu’au  cinquième 
mois. 


Il  y  a  lieu  de  noter  la  remarquable  adaptation  de  l’or¬ 
ganisme,  la  conservation  d’une  actmté  sécrétoire  des 
reins  suflSsante  à  la  vie  malgré  de  considérables  lésions. 
Nombre  de  dilatations  restent  latentes  ;  rme  rétention 
incomplète  chronique  ou  l’infection  sont  souvent  l’acci¬ 
dent  révélateur  des  autres. 

X<e  diagnostic  est  impossible  sans  la  cystoscopie,  le 
simple  cathétérisme  urétéral  et  surtout  sans  la  pyélo- 
graphie  ou  la  cysto-pyélographie.  P.  Bi,amouWER. 


anatomiques  et  cliniques  de  la 
lubepoulose  expérimentale  du  cobaye  provo- 
■jjiée  pan  l’inoculation  des  formes  filtrantes 
l 'bacille  tuberculeux. 

Ari,oing,  Düfourt  et  Maüartrb  (Société  de 
\gie  de  Lyon,  2î  décembre  1925)  ont  obtenu,  après 
fciüatiou  de  filtrats  de  produits  tuberculeux  humains, 
résultats  positifs  sur  30  expériences  différentes  et 
décrivent  chez  le  cobaye  deux  formes  anatomo-cliniques 
de  tuberculisation  consécutives  à  l’infection  par  le  ■virus 
filtrant  bacillaire. 


D’une,  la  plus  rare-  (2  cas  seulement  sur  14), ne  diffère 
en  rien  de  la  tuberculisation  nodulaire  classique. 

D’autre,  la  plus  fréquente,  se  manifeste  par  la  cachexie 
lente  des  cobayes  aboutissant  en  plusieurs  mois  à  la  mort. 
D’autopsie  ne  révèle  ni  chancre  d’inoculation,  ni  adéno¬ 
pathie  similaire,  ni  lésions  nodulaires  des  ganglions  ou  des 
viscères.  Mais  les  frottis  des  ganglions  montrent  de  nom¬ 
breux  bacilles  de  Koch.  Dans  un  seul  cas,  la  rate  renfer¬ 
mait  également  des  bacilles.  P.  Bdamoutier. 

Les  troubles  cardiaques  de  la  puberté. 

Aussi  fréquents  que  ceux  de  la  ménopause,  les  troubles 
cardiaques  de  la  puberté  sont  restés  jusqu’ici  moins  étu¬ 
diés  et  partant  moins  connus. 

Dumas  (La  Pratique  médicale  française,  jaimer  1926,  A) 
montre  qu’Us  sont  liés  à  des  modifications  de  l’équilibre 
vago-sympathique,  se  traduisant  par  des  manifestations 
vasomotrices  et  en  fin  de  compte  par  des  réactions  car¬ 
diaques  vis-à-vis  de  ces  perturbations  circulatoires  péri¬ 
phériques. 

Ces  troubles  cardiaques  consistent  en  tachycardie, 
variations  de  rythme  d’un  moment  à  l’autre,  choc  violent 
de  la  pointe,  souflSes  anorganiques  ou  fonctionnels,  extra¬ 
systoles,  réactions  cardiaques  exagérées  à  l’effort,  essouf¬ 
flement  facile.  Ce  sont  là  des  troubles  purement  fonction¬ 
nels  qu’il  né  faut  pas  confondre  avec  les  manifestations 
analogues  qui  peuvent  traduire  l’atteinte  du  cœur  au 
même  âge  par  le  rhumatisme  ou  toute  autre  infection. 

De  vice  du  fonctionnement  des  glandes  vasculaires 
sanguines  (glandes  génitales  et  celles  qui  leur  sont  an¬ 
nexées),  à  l’âge  où  ces  glandes  entrent  pour  la  première 
fois  en  fonction,  explique  la  plupart  de  ces  accidents. 

Une  thérapeutique  opothérapique  appropriée  peut, 
dans  certains  câs  heureux,  remédier  à  ces  troubles. 

P.  Bdamoutibr. 

L’hémogloblnuple  de  l’enfance. 

Des  cas  suivants  d’hémoglobinurie  infantile  présen¬ 
tent  un  intérêt  spécial  à  cause  de  leur  coexistence  avec 
un  processus  tuberculeux  et  à  cau.se  de  la  similitude  du 
traitement  appliqrié  (D'  Ai.V.arëz-Sierra,  La  Medicina 
Tbera,  mars  1926). 

De  premier  malade,  hérédo-syphilitique  et  tuberculeux, 
souffrait  d’une  tumeur  blanche  du  genou  et  présenta, 
après  rme  scarlatine,  une  hémoglobinurie  paroxystique 
qui  se  répéta  plusieurs  fois  au  cours  de  la  première  année. 
De  traitement  appliqué  fut  de  l’ergotine,  des  ventouses, 
puis  surtout  une  injection  intramusculaire  de  2  centi¬ 
grammes  chaque  jour  d’une  solution  émulsionnée  de  cho¬ 
lestérine  à  10  p.  too.  Au  cours  d’autres  accès,  il  fut  pos¬ 
sible  de  constater  l’efficacité  de  la  cholestérine  ;  depuis 
huit  ans,  le  malade  n’a  plus  présenté  d’accès. 

Un  second  malade  présentait  une  fièvre  a’infection 
tuberculeuse,  avec  symptômes  toxiques  :  la  specttosco- 
pie  démontra  la  présence  d’hémoglobine  dans  les  urines. 
De  chlorure  de  calcium  et  l’ergotine  se  montrèrent  sans 
effet,  ei,  à  la  suite  d’une  injection  de  cholestérine  la  gué¬ 
rison  se  produisit.  A  quelques  mois  d’intervalle,  les  crises 
se  reproduisirent  et  cédèrent  du  reste  très  vite  à  la  cho¬ 
lestérine  en  injection. 

Da  nature  véritable  de  cette  affection  est  inconnue, 
mais  elle  est  fréquemment  causée  par  une  affection  syphi¬ 
litique  ou  une  infection  rénale  aiguë  ou  subaiguë,  scar¬ 
latine,  phénol,  aniline,  etc.  Enfin  il  est  indispensable  de 
pratiquer  au  point  de  tme  tuberculose  im  examen  complet, 
car  l’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  la  tuberculose  est  sou¬ 
vent  en  cause,  ce  qui  du  reste  contribue  à  assombrir  trop 
souvent  le  pronostic.  MfiRiGOT  DS  TrBIGNA’. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAIDDijRE. 
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